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Referat: 
Der Einsatz von VEGF-Hemmern hat die Augenheilkunde in den letzten Jahren 
revolutioniert. In der Augenheilkunde war es, zum Zeitpunkt der Erstellung der hier 
vorliegenden, retrospektiven Studie, insbesondere das intravitreal applizierte Bevacizumab, 
welches bei unterschiedlichen Krankheiten eingesetzt wurde. Es kann die Sehschärfe bessern, 
welche durch die Ödembildung bei exsudativer AMD beeinträchtigt wird.  
Die vorliegende Studie untersucht die Veränderungen von Visus, Größe der Läsion der CNV 
und Netzhautdicke bei exsudativer AMD durch den therapeutischen Einsatz von 
intravitrealem Bevacizumab. Ziel war es Erfahrungen mit intravitrealem Bevacizumb 
(Avastin®) bei exsudativer, altersabhängiger Makuladegeneration zu sammeln und 
auszuwerten. 
In den Jahren 2006 und 2007 wurden 201 Augen von 201 Patienten mit intravitrealem 
Bevacizumab therapiert. Durch die intravitreale Behandlung kam es bei den therapierten 
Augen zu keiner signifikanten Änderung des Visus oder der Läsionsgröße. Die hier 
vorliegende Studie entstand zu einem Zeitpunkt, in dem noch keine einheitlichen, 
therapeutischen Richtlinien zum VEGF-Hemmer Einsatz bei exsudativer AMD existierten. In 
dieser Studie kann Bevacizumab die Sehschärfe stabilisieren, die sich ansonsten im 
natürlichen Verlauf der exsudativen AMD verschlechtert. Die hier erreichte Stabilisierung 
konnte zum damaligen Zeitpunkt als Fortschritt angesehen werden. Heutige Therapiekonzepte 
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Das menschliche Auge dient zur Aufnahme von elektromagnetischen Wellen mit einer 
Wellenlänge von 350 nm bis 750 nm. Beim Auge unterscheidet man zur Erfassung und 
Weiterleitung optischer Reize zwei Bereiche: die Hornhaut, die vordere Augenkammer 
(zwischen der Hornhautrückfläche und der Irisvorderfläche); die Linse und der Glaskörper 
werden als optischer (lichtbrechender) Apparat bezeichnet. In der Netzhaut erfolgt eine 
Umwandlung des auftreffenden Lichts in Nervenimpulse. Diese elektrischen Nervenimpulse 
werden dann über die Sehbahn, bestehend aus Nervus opticus, Chiasma opticum, Tractus 
opticus, Corpus geniculatum laterale, Radiatio optica und Area striata, weiterverarbeitet. In 
der Sehrinde erfolgt dann die eigentliche Auswertung und Verarbeitung der Sinneseindrücke. 
 
1.1 Die Netzhaut 
Die Beschreibung des Schichtaufbaus der Netzhaut erfolgt entgegen der Richtung des 
Lichteinfalles in das menschliche Auge. Die äußerste Schicht des menschlichen Auges bildet 
das retinale Pigmentepithel, die inneren Schichten bezeichnet man als sensorische Netzhaut. 
Der histologische Aufbau der Netzhaut setzt sich aus drei hintereinander geschalteten 
Neuronen zuammen: das erste Neuron (bestehend aus den Photorezeptoren, deren Zellkerne 
die äussere Körnerschicht bilden), das zweite Neuron (gebildet aus den Bipolarzellen) und das 
dritte Neuron (bestehend aus den Ganglienzellen). Zusätzlich bilden Horizontalzellen 
Synapsen zwischen dem ersten und zweiten Neuron bzw. amakrine Zellen Synapsen zwischen 
dem zweiten und dritten Neuron aus. Das in das Auge einfallende Licht durchdringt alle 
Netzhautschichten,  bis es die äußerste Schicht, das Sinnesepithel (Photorezeptoren), erreicht. 
Diese Photorezeptorenschicht besteht in der Peripherie der Netzhaut aus Stäbchen, die dem 
Dämmerungssehen dienen, und aus Zapfen, die dem Tagessehen und Farbensehen dienen. Im 
Zentrum der Netzhaut findet sich ein gelbliches Pigment; diese Stelle bezeichnet man deshalb 
auch als Makula lutea (gelber Fleck). Sie hat einen Durchmesser von ca. 5 mm und bildet die 
zentrale Stelle der Netzhaut, in der die Sehschärfe am höchsten ist. In ihrem Zentrum befindet 
sich eine im Durchmesser ca. 1,5 mm messende, gefäßfreie Einsenkung, die Fovea centralis. 
Die Foveola sitzt in der Mitte der der Fovea. Mit ihr kann man beim Lesen nur ein bis zwei 
Buchstaben erkennen. An dieser Stelle befindet sich der schärfste Punkt des Sehens. 
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1.2 Die Altersabhängige Makuladegeneration (AMD) 
Als Makuladegeneration bezeichnet man eine multifaktorielle, komplexe und progrediente 
Erkrankung des zentralen Netzhaut-Pigmentepithel-Aderhaut-Komplexes, bei der sowohl 
genetische Determinanten als auch Umweltfaktoren eine Rolle spielen (Holz et al., 2006). Bei 
der altersabhängigen Makuladegeneration handelt es sich um eine komplexe Erkrankung des 
Komplexes aus Netzhaut, Pigmentepithel und Aderhaut, die typischerweise zu einem Verlust 
der Sehschärfe und des zentralen Gesichtsfeldes führt. Bei der häufigen neovaskulären 
Spätform kann ein Sehverlust mittels VEGF-Inhibitoren verhindert, bei einem Teil der 
Patienten sogar erstmals eine Sehverbesserung erreicht werden (Finger et al., 2007). Die 
Erkrankung gilt als Hauptursache für die Erblindung des Erwachsenen in Industrienationen 
und als dritthäufigste Ursache für Erblindung weltweit (Resnikoff et al., 2004; Augood et al., 
2006). Die Prävalenz der Erkrankung wird bei den 55- bis 64- Jährigen derzeit mit ca. 0,2% 
angegeben und erreicht bis zu 15% bei den über 75- Jährigen (Congdon et al., 2004; Holz et 
al., 1997). Unter einer AMD leiden derzeit über 30 Millionen Menschen weltweit, davon 
leben ca. 4,5 Millionen aktuell allein in Deutschland (Holz et al., 2006). Angesichts der 
demographischen Entwicklung spielen die mit dieser Erkrankung verbundenen Fragen eine 
immer größere Rolle (Holz et al., 1997). Ebenfalls muss man hinsichtlich der Alters-
entwicklung sowohl von einer ansteigenden Inzidenz als auch Prävalenz ausgehen. Unter den 
gesicherten Risikofaktoren für das Entstehen einer AMD scheinen vor allem ein höheres Alter 
des Patienten sowie Nikotinkonsum (Holz et al., 1997; Khan et al., 2006) eine Rolle zu 
spielen. Des Weiteren sind weibliches Geschlecht und genetische Dispositionen als 
Risikofaktoren für eine AMD nachgewiesen (Scholl et al., 2007; Smith et al., 2001). Ebenfalls 
diskutiert wird ein Einfluss der Ernährung auf die Ausbildung einer AMD (Smith et al., 
2001). Der pathophysiologische Entstehungsmechanismus der Erkrankung ist bis heute nicht 
vollständig aufgeklärt. Eine Beteiligung des Komplementsystems, insbesondere des 
Komplementfaktor-H-(CFH-)-Polymorphismus, ist gesichert (Edwards et al., 2005). Bei 
einem Großteil der Erkrankten scheint hier der Nukleotid-Polymorphismus Tyr402His 
involviert zu sein (Donso et al., 2006; Sepp et al., 2006). Ferner nimmt man von dem 
Polymorphismus der Gluthation-S-Transferase an, dass er einen wesentlichen Einfluss auf 
den Entstehungsprozess der Erkrankung ausübt (Oz et al., 2006). Eine Abnahme der 
Konzentration des gefäßwachstumshemmenden Pigment Epithelial Derived Factor (PEDF) 
mit zunehmendem Alter im Glaskörper des Auges und darüber hinaus die niedrigere 
Konzentration von PEDF in Augen mit neovaskulärer AMD gegenüber Kontrollen gelten 
ebenfalls als Faktoren, die das Entstehen choroidaler Neovaskularisationsmembranen 
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begünstigen (Miller et al., 2003). Durch die Belastungen von hohen Stoffwechselraten, hohen 
okulären Sauerstoffspiegeln, Expositionen mit energiereichem kurzwelligem Licht und damit 
verbundener Bildung von freien Sauerstoffradikalen ist das retinale Pigmentepithel (RPE) auf 
effektive Schutzsysteme angewiesen. Trotz hochdifferenzierter Abwehrmechanismen 
gegenüber diesem Stress kommt es im Rahmen der Alterung zu einem kumulativen Schaden 
im RPE, der letztlich als eine wesentliche Teilkomponente in der Pathogenese der 
altersabhängigen Makuladegeneration zu sehen ist (Schutt et al., 2008). Nach der Vorstellung 
vieler Autoren spielt die Bildung freier Radikale in Gegenwart von Sauerstoff sowohl bei den 
normalen Altersveränderungen als auch bei der Pathogenese der AMD eine Rolle. Durch den 
oxidativen Stress könnte es zu einer Peroxidation von Lipiden kommen, die anschließend zur 
Bildung höhermolekularer Polymere führt, welche wiederum durch nachgeordnete Enzyme 
im retinalen Pigmentepithel nicht mehr erkannt und ausreichend abgebaut werden können. 
Dies könnte zu einer Begünstigung der Akkumulation von Material in lysosomalen 
Kompartimenten des RPE und sekundär zu einer Beeinträchtigung verschiedener 
pigmentepithelialer Funktionen führen (Holz et al., 1997). Passend hierzu erscheint die 
diätetische Ergänzung von Antioxidantien wie Lutein und Zeaxanthin in Verbindung mit Co-
Antioxidantien  (Vitamin C, E und Zink) zur Prävention oder Minderung der Progression der 
AMD (Neelam et al., 2008; O’Conell et al., 2006). Bedingt durch die altersbedingte, 
zunehmende Dysfunktion des Pigmentepithels kommt es dort zu einer Akkumulation von 
Stoffwechselprodukten. Dadurch entstehen sogenannte Drusen auf der Bruch-Membran, die 
zwischen Pigmentepithel und Aderhaut liegt. Drusen sind gelblich-weiße, dichtgepackte 
kleine Herde, die sich aus Ansammlungen hyalinen Materials zusammensetzen, wenn das 
Pigmentepithel die Stoffwechselprodukte der Rezeptoraußenglieder nicht mehr 
verstoffwechseln kann. Diese Ablagerungen führen schließlich zur Destruktion bzw. 
Verdünnung des Pigmentepithels, sowie zu einer Funktionsbeeinträchtigung der benachbarten 
Photorezeptoren. Bestimmte Komplementfaktoren der Drusen (C3a und C5a) induzieren die 
Bildung von VEGF. Sie scheinen damit eine Neueinsprossung von pathologischen Gefäßen 
zu fördern (Nozaki et al., 2006). VEGF gilt als Signalmolekül in der Angiogenese; es spielt 
eine wichtige, pathogenetische Rolle in der Ausbildung einer neovaskulären AMD (Finger et 
al., 2007). 
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1.2.1 Formen der AMD 
Die im klinischen Sprachgebrauch übliche Unterteilung in „trockene“ und „feuchte“ 
altersabhängige Makuladegeneration gibt zunächst nur zwei grobe Kategorien vor; sie kann 
für den jeweiligen Patienten näher differenziert werden. Nähere Differenzierungen im 
Frühstadium der Erkrankung sind Drusen und irreguläre Pigmentierungen des retinalen 
Pigmentepithels. Im Spätstadium können sich Abhebungen des retinalen Pigmentepithels, 
choroidale Neovaskularisationen, Risse des retinalen Pigmentepithels, eine disziforme Narbe 
(„Junius-Kuhnt“-Makulopathie) und eine geographische Atrophie des retinalen 
Pigmentepithels zeigen (Holz et al., 1997). Typisch für die „trockene“ Verlaufsform der 
Erkrankung erscheinen harte, kalzifizierte Drusen. Im Verlauf der Krankheit nehmen Zahl 
und Größe der Drusen zu, bis diese konfluieren. Die Pigmentepitheldegeneration verläuft 
progredient und mündet in einer geographischen Atrophie der Makula. Die „feuchte“ Variante 
geht mit Blutungen einher. Der Hauptfokus im Verständnis der Pathogenese der choroidalen 
Neovaskularisationen zielt auf die Altersveränderungen der Bruch-Membran, die sich diffus 
verdickt, dadurch empfänglich für Rissbildungen wird, und auf Defekte im Pigmentepithel. 
Hierdurch kommt es zum Eintritt von Flüssigkeit unter das Pigmentepithel. Dieses Ödem 
bewirkt schließlich eine Pigmentepithelabhebung. Durch die daraus resultierenden Lücken 
sowohl im Pigmentepithel als auch in der Bruch-Membran wachsen nun pathologische, 
neugebildete Gefäße, sogenannte choroideale Neovaskularisationen (CNV) ein (Kulkarni et 
al., 2005). Sobald die Gefäßneubildungen durch die innere kollagene Schicht der Bruch-
Membran gelangen, findet zunächst eine horizontale Ausbreitung unter dem RPE statt. Dabei 
besitzen die Neovaskularisationen die Eigenschaft mit Blutungen einherzugehen. Auch kann 
Flüssigkeit in den subretinalen Raum oberhalb des RPE gelangen. So entstehen sowohl 
Abhebungen des RPE als auch der neurosensorischen Retina und ein intraretinales Ödem. 
Gleichzeitig wird die Proliferation von RPE-Zellen und von fibrösem Gewebe stimuliert. 
Diese Prozesse führen schließlich zu einer disziformen Narbe mit Verlust der Photorezeptoren 
und weiterer Anteile der neurosensorischen Retina, wodurch ein irreversibles Zentralskotom 
entstehen kann (Holz et al., 1997). Lediglich 10% der AMD Patienten sind von der feuchten, 
der sog. exsudativen Form betroffen, die jedoch viel rascher als die trockene Form zu einem 
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Abbildung 1: Physiologische Retina 
    
schematisches Bild       Fundushintergrund    
Das Retinale Pigmentepithel trennt die Choroidea von den Photorezeptoren  
Quelle: Produktmonographie Lucentis 1. Auflage, Novartis; 2007 
 
Abbildung 2: Bruch - Membran 
    
schematisches Bild      Fundushintergrund 
Die Bruch Membran verdickt sich, die dabei entstehenden Drusen (Pfeile) bilden eine 
Barriere zwischen Choroidea und RPE. Die Drusen entstehen durch die Akkumulation von 
Stoffwechselprodukten auf der Bruch-Membran  
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Abbildung 3: Einsprossen neugebildeter Gefäße 
     
schematisches Bild      Fundushintergrund 
Einsprossen neugebildeter Gefäße aus der Choriokapillaris durch die Bruch-Membran in den 
subretinalen oder den subpigmentalen Spalt 
Quelle: Produktmonographie Lucentis 1. Auflage, Novartis 2007 
 
Abbildung 4: Zerstörung des retinalen Pigmentepithels 
     
schematisches Bild      Fundushintergrund 
Blut tritt aus den neugebildeten Blutgefäßen aus und beginnt, das RPE zu zerstören 
Quelle: Produktmonographie Lucentis 1. Auflage, Novartis; 2007 
 
1.2.2 Choroidale Neovaskularisationen 
Die altersbedingte Makuladegeneration gilt als die häufigste Ursache der CNV (Gelisken et 
al., 2002). Neovaskularisationen treten aber nicht nur im Zusammenhang mit degenerativen, 
altersabhängigen Prozessen auf, sondern werden bei vielen Erkrankungen, die mit einer 
Schädigung der Bruch-Membran, des RPE sowie der Choriokapillaris einhergehen, 
beobachtet (Holz et al., 1997). Wie genau es zur Entwicklung solcher aussprossender neuer 
Gefäße kommt, die durch die Bruch-Membran hindurchwachsen, und der dafür maßgebliche 
Stimulus, sind noch unzureichend bekannt. Im Rahmen der AMD werden neovaskuläre 
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Prozesse als Reaktion auf die Ablagerungen in der Bruch-Membran und die damit 
verbundenen Veränderungen des RPE und der Choriokapillaris aufgefasst. Als mögliche 
Faktoren kommen die durch eine relative Hypoxie induzierte vermehrte Freisetzung von 
VEGF aus den RPE-Zellen (Zhang et al., 2007), umschriebene Defekte der Bruch-Membran, 
oder auch umschriebene entzündliche Infiltrate in Frage. Durch die vermehrte Freisetzung 
von VEGF kommt es zu einer Verschiebung der physiologischen Balance zwischen 
antiangiogenetischen und angiogenetischen Faktoren zugunsten der angiogenetischen 
Faktoren. Hierdurch kommt es zur Proliferation und Migration von Endothelzellen. Als erste 
klinische Anzeichen der Entstehung einer CNV im Rahmen einer AMD gelten, neben dem im 
allgemeinen herabgesetzten Visus, die Wahrnehmung verzogener, wellenförmiger Linien, 
sogennanter Metamorphopsien und fleckförmige Ausfälle im Gesichtsfeld (Skotome) der 
Patienten. Diese lassen sich bereits im Frühstadium der Erkrankung mit Hilfe des weit 
verbreiteten Amsler-Tests nachweisen. Hierbei versucht der Patient mit Sehkorrektur, einen 
zentralen Punkt im Testgitter des Amsler-Gitters zu fixieren. Die Gitterlinien können im 
Sinne einer Metamorphopsie (Verzerrung) dem Patienten unterbrochen oder wellenförmig 
erscheinen. Des Weiteren können Unschärfe, Verdunkelung oder Verfärbung der Gitterlinien 
und die Unfähigkeit, den zentralen Punkt zu fixieren, dem Patienten bei Betrachtung des 
Amsler-Gitters auffallen. In diesem Falle ist der Amsler-Test pathologisch. Liegt der Ausfall 
im Zentrum des Gesichtsfeldes, so spricht man von einem Zentralskotom. Im weiteren 
Verlauf der Erkrankung kann dieses Zentralskotom zunehmen und es kommt zu einer 
Verlagerung der Fixation nach parazentral. Hierdurch wird vor allem für die unter einer 
feuchten AMD leidenden Patienten das Lesen sehr erschwert, wenn nicht sogar unmöglich. 
Eine weitere deutliche Einschränkung in ihrem Leben erfahren diese Patienten durch die 
Unfähigkeit Gesichter ihrer Mitmenschen zu erkennen, mit weitreichenden Folgen in ihrem 
sozialen Leben, für ihre Psyche und im weiteren Sinne hinsichtlich ihrer Berufsfähigkeit. Das 
periphere Sehen und die Orientierung im Raum bleiben in der Regel auch im Spätstadium der 
Erkrankung erhalten. Häufig wird diese Sehveränderung aber, solange nur ein Auge betroffen 
ist, mitunter gar nicht bemerkt (Holz et al., 1997). Erst wenn unbeabsichtigt das gute Auge 
verdeckt wird, fällt das eingeschränkte zentrale Sehen am erkrankten Auge auf. Die 
Diagnosestellung erfolgt durch den Ophthalmologen anhand der Klinik, Amsler-Gitter 
Untersuchung, Morphologie und Fluoreszenzangiographie.  
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Abbildung 5: Amsler - Testgitter 
      
normale Wahrnehmung pathologische Wahrnehmung in 
Form von verzogenen Linien bei 
einer AMD 
Quelle: Produktmonographie Lucentis 1. Auflage, Novartis; 2007 
 
1.2.3 Einteilung der choroidalen Neovaskularisationen 
Als CNV werden Kapillareinsprossungen aus der Aderhaut durch die Bruch-Membran unter 
oder über das RPE bezeichnet. Diese stellen die häufigste Ursache für einen erheblichen 
zentralen Visusverlust im Rahmen der AMD dar. Synonym zum Begriff CNV gebraucht man 
Bezeichnungen wie „subretinale Neovaskularisation“ oder aufgrund der sub- oder 
intraretinalen Flüssigkeitsansammlung „feuchte Makulopathie“. Diese neu gebildeten 
Kapillaren sind von minderer Qualität. Durch inkomplette, interzelluläre Verbindungen 
(„tight junctions“) zwischen den Endothelzellen der einsprossenden Kapillaren kommt es zu 
Flüssigkeitsaustritten (Leckage) sowie einer Ansammlung sub- und intraretinaler Flüssigkeit 
(Holz et al., 1997). Diese beschriebene Leckage ermöglicht es dem Ophthalmologen, in der 
Fluoreszenzangiographie verschiedene Formen der CNV zu differenzieren. Als 
ophthalomoskopische Zeichen für eine CNV gelten eine umschriebene Abflachung oder 
Einbuchtung am Rand der Abhebung, subretinales Blut oder radiäre chorioretinale Falten um 
die Abhebung. Als fluoreszenzangiographische Zeichen für eine CNV führt man eine 
irreguläre Hyperfluoreszenz am Rand der Abhebung, eine ungleichmäßige oder inkomplette 
Hyperfluoreszenz innerhalb des Bereiches der Abhebung, falls sich diese nicht durch retinales 
Xanthophyll erklärt, eine umschriebene, späte Hyperfluoreszenz innerhalb der Abhebung, 
falls nicht erklärbar durch fokale Depigmentation des retinalen Pigmentepithels, und „fokale“ 
oder „Plaque“-Hyperfluoreszenz im Fluoreszenzangiogramm an. Die sogenannte „okkulte“ 
CNV wird von der „klassischen“ CNV unterschieden. Diese beiden Begriffe haben sich 
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mittlerweile fest in der Literatur etabliert. Okkulte Membranen weisen im Angiogramm meist 
unscharfe Grenzen auf (siehe Abbildung 6). Sie färben sich irregulär mit Fluoreszenzfarbstoff 
an (Holz et al.,1997). Oft kann man den genauen Ursprungsort der im Verlauf des 
Angiogramms beobachteten Leckage in den Frühphasen nicht bestimmen („late leackage of 
undetermined source“). Klassische Membranen lassen sich in der Frühphase des 
Angiogramms als helles, hyperfluoreszentes Areal mit umschriebenen Grenzen identifizieren 
(siehe Abbildung 7) (Holz et al.,1997). Manchmal kann man dabei das kapilläre 
Randschlingennetz erkennen. Im Verlauf des Angiogramms kommt es zur Farbstoffleckage, 
die in der Spätphase die in der Frühphase erkennbaren Ränder der Membran verdecken kann.  
    
Quelle: Universitätsaugenklinik Leipzig, Kamera: Heidelberg Engineering HRA2, 2013 
Angiographisch findet sich bei einem Teil der Patienten eine Kombination aus okkulter und 
klassischer Neovaskularisation. Auch kann im Laufe der Zeit, in Gegenwart einer okkulten 
Membran, eine klassische Membran entstehen wie auch umgekehrt. Schließlich kann die 
genaue Abgrenzung sowohl okkulter als auch klassischer Membranen durch die Gegenwart 
von Blut, Hyperpigmentation oder subpigmentepithelialer Flüssigkeit bei 
Pigmentepithelabhebungen erschwert werden. Kommen okkulte und klassische Form 
kombiniert vor, so spricht man je nach relativer Grösse des klassischen Anteils von 
überwiegend- oder minimal klassisch. Diese Definitionen beruhen auf Richtlinien der 
„Macular Photocoagulation Study Group“ (Bressler et al., 1991). Eine weitere Einteilung der 
CNV kann im Bezug der Lage der Neubildung im Verhältnis zum avaskulären Zentrum der 
Fovea erfolgen. Auch die hier heute gebräuchlichen Einteilungen und Definitionen beruhen 
auf Richtlinien der „Macular Photocoagulation Study Group“ (Bressler et al., 1991). Man 
Abbildung 6: Okkulte CNV in der 
fluoreszenzangiographischen Darstellung 
Abbildung 7: Klassische CNV in der 
fluoreszenzangiographischen Darstellung 
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unterscheidet heute zwischen extra-, juxta- und subfoveal gelegenen Neubildungen. 
Extrafoveal bedeutet, dass die CNV 200 µm oder mehr vom avaskulären Zentrum der Fovea 
entfernt erscheint. Spricht man von juxtafoveal , so reicht die CNV mit ihrem am weitesten 
nach Zentral reichenden Ausläufer 199 µm bis maximal 1 µm an das avaskuläre Zentrum der 
Fovea heran, das Zentrum selber ist aber noch nicht betroffen. Subfoveal liegt eine CNV 
dann, sobald ein Teil der Neovaskularisation unter dem geometrischen Zentrum der 
avaskulären Fovea liegt.  
 
1.3 Fluoreszenzangiographische Untersuchungen 
Bei der Fluoreszenzangiographie handelt es sich um eine in der Augenheilkunde häufig 
angewendete Untersuchungsmethode zur Darstellung des retinalen und uvealen Gefäßsystems 
sowie des Blutflusses am Augenhintergrund. Hierbei wird dem Patienten zunächst 
Fluoreszein, ein fluoreszierender Farbstoff aus der Gruppe der Xanthenfarbstoffe, intravenös 
injiziert.  Dieser Farbstoff zirkuliert dann im Blutkreislaufsystem des Patienten und erreicht 
auch das Gefäßsystem des Augenhintergrundes, zunächst die Aderhaut-, dann die 
Netzhautgefäße. Zur darauffolgenden Abbildung der Gefäße auf einem Schwarzweißfilm 
wird das weiße Licht einer starken Blitzlampe durch einen Blaufilter (Exzitationsfilter, 465-
490nm) in das Patientenauge gesandt. Das nun in den Gefäßen von Ader- und Netzhaut  
zirkulierende Fluoreszein, welches der Patient zuvor intravenös injiziert bekam, wird durch 
das niederwellige blaue Licht angeregt (Anregungsmaximum 465nm) und emittiert 
gelbgrünes Licht  (Emissionsmaximum 525nm). Durch einen dichroiden Spiegel mit einem 
gelbgrünen Sperrfilter gelangt schließlich das vom Fluoreszein emittierte Licht auf den 
Schwarzweißfilm der Kamera. Mit Hilfe der Kamera können sowohl die Verteilung des 
Farbstoffes in den Gefäßen, als auch ein eventueller Austritt aus den Gefäßen über die Zeit 
der Untersuchung digital aufgezeichnet werden. Als mögliche Komplikationen für den 
Patienten treten selten einige Tage nach der Untersuchung eine Gelbfärbung der Haut sowie 
des Urins auf. Während der Untersuchung kann es außerdem zu Übelkeit und ganz selten zu 
allergischen Reaktionen kommen. 
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1.4 Optische Kohärenztomographie (OCT) 
Unter der optischen Kohärenztomographie versteht man ein bildgebendes Verfahren, welches 
hochauflösende Querschnittsbilder des Augenhintergrundes generieren kann. Das in der 
Klinik für Augenheilkunde der Universität Leipzig im Jahr 2006 verwendete Stratus OCT® 
der Firma Zeiss nutzt Infrarotlicht mit einer Wellenlänge von 840 nm. Die Grundlage der 
Aufnahmetechnik besteht im Vergleich der Laufzeiten zweier Signale, einem Referenzsignal 
und einem aus dem Gewebe reflektierten Messsignal. Reflexionen an Grenzflächen von 
Materialien mit unterschiedlichen Brechzahlen werden hierbei gemessen. Die Interferenz der 
Signale ergibt ein Muster, aus dem man die relative optische Wellenlänge eines Tiefenprofils 
herauslesen kann. Dieses Verfahren arbeitet analog zur B-Scan Ultraschallsonographie oder 
zur Computertomographie in der Medizin. Das Stratus OCT® produziert aus dem gescannten 
Tiefenprofil hochauflösende Querschnittsbilder, die als Falschfarbenbilder die Mikrostruktur 
des Augenhintergrundes darstellen. Aufgrund der hochauflösenden Tiefenprofilbilder ist die 
OCT geeignet, um Netzhautdickenmessungen durchzuführen. Um die Interpretation der 
Bilder zu vereinfachen, werden diese als Falschfarbenbilder dargestellt, bei denen helle 
Farben, wie Rot und Weiß, Areale mit hohem Reflexionsvermögen und dunkle Farben, wie 
Blau bzw. Schwarz, Areale mit geringerem Reflexionsvermögen repräsentieren. Das 
Vorkommen zystischer Veränderungen kann anhand von Arealen mit sehr geringem 
Reflexionsvermögen in der neurosensorischen Retina nachgewiesen werden. CNV erscheinen 
typischerweise entweder als klassische CNV (gut abgrenzbar) oder als okkulte CNV (weniger 
gut abgrenzbar). Des Weiteren kann neben den Querschnittsbildern auch noch eine 
topographische Übersichtsaufnahme des Augenhintergrundes mit Hilfe der Stratus OCT® 
Software errechnet werden. Auch die topographischen Bilder erscheinen als 
Falschfarbenbilder, um deren Interpretation zu erleichtern. Hier korrespondieren helle Farben 
mit den Arealen die eine Dickenzunahme der Netzhaut aufweisen und dunkle Farben 
korrespondieren mit Netzhautarealen geringerer Dicke. Die Optische Kohärenztomographie 
ist aufgrund ihres hohen Leistungsvermögens in der Lage,  subretinale Flüssigkeit, 
intraretinale Dickenzunahme sowie auch choroideale Neovaskularisationen nachzuweisen. 
Studien belegen den Nutzen der optischen Kohärenztomographie zur genaueren Diagnostik 
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Abbildung 8: Scanrichtung des Stratus 
OCT 
 
Abbildung 9: Weg des Infrarotlichtes in 
der neurosensorischen Retina 
 
      
Quelle: Universitätsaugenklinik Leipzig, Kamera: Heidelberg Engineering Spectralis OCT, 
2013 
Abbildung 10: Normalbefund eines OCT 
Scans 
 
Abbildung 11: OCT Scan einer CNV 
 
       
Quelle: Universitätsaugenklinik Leipzig, Kamera: Heidelberg Engineering Spectralis OCT, 
2013 
 
1.5 Avastin ® (Bevacizumab) in der Therapie der AMD 
Mit der Verbesserung des Verständnisses der molekularen Pathogenese der altersabhängigen 
Makuladegeneration konnten in letzter Zeit neue, wirksame Therapiekonzepte durch die 
Forschung entwickelt werden. Neben der Entschlüsselung genetischer Faktoren (siehe „2.2 
Die Altersabhängige Makuladegeneration (AMD)“) wurde der vaskuläre endotheliale 
Wachstumsfaktor (VEGF) als zentraler Mediator bei der Angiogenese und der 
Hyperpermeabilität im Rahmen der neovaskulären AMD identifiziert (Ladewig et al., 2006). 
VEGF bindet im Gegensatz zu vielen pleitropen Zytokinen selektiv an Rezeptoren auf der 
Oberfläche von Gefäßendothelzellen und induziert Gefäßneubildung, vermehrte 
Gefäßpermeabilität sowie Entzündung (Ladewig et al., 2006). Das Therapieprinzip wurde vor 
über 30 Jahren von Judah Folkmann vorgeschlagen. Es hat mittlerweile Eingang in die 
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Therapie maligner Neoplasien gefunden (Folkman et al., 1975). Frühere Studien mit zwei 
antiangiogenetisch wirksamen Substanzen, Interferon-2α und Thalidomid, zeigten keine 
Wirksamkeit bei der AMD. Sie waren auch unter anderem aufgrund der systemischen 
Verabreichung mit erheblichen Nebenwirkungen assoziiert (Ladewig et al., 2006). 
Tierexperimentell erfolgte der Nachweis, dass die Gabe von VEGF in das Auge von Primaten 
CNV induziert (Spilsbury et al., 2000) und mittels VEGF-Inhibitoren das Wachstum 
laserinduzierter, neovaskulärer Membranen gehemmt werden kann (Krzystolik et al., 2002). 
Ebenfalls konnte man zeigen, dass VEGF vermehrt in neovaskulären Membranen von AMD-
Patienten vorkommt, in CNV von Autopsieaugen mit AMD überexprimiert wird und in 
vaskulären Endothelzellen von AMD-Patienten akkumuliert (Ladewig et al., 2006). Hierauf 
basiert nun das Konzept, VEGF bei Patienten mit neovaskulärer AMD pharmakologisch zu 
neutralisieren, um so den natürlichen Verlauf der Erkrankung zu beeinflussen. Bei 
Bevacizumab (Avastin ®) handelt es sich um einen kompletten Antikörper gegen VEGF 
(Hurwitz et al., 2004). Bevacizumab ist seit dem Frühjahr 2005 unter dem Handelsnamen 
Avastin® als Medikament der ersten Wahl (zur First-Line-Therapie) gegen metastasierende 
kolorektale Karzinome zugelassen. Für die augenärztliche Indikation ist das Medikament 
aktuell nicht zugelassen, wird jedoch weit verbreitet im Off-Label-Use angewendet. Es bedarf 
daher der ausdrücklichen Zustimmung des Patienten zur Behandlung sowie der ausführlichen 
Aufklärung über deren Risiken. Anfangs nahm man an, dass der komplette Antikörper 
Bevacizumab zu groß sei, um nach intravitrealer Injektion durch die neurosensorische 
Netzhaut zum Zielgewebe, der CNV, zu diffundieren. Allerdings konnte eine Arbeitsgruppe 
von Rosenfeld et al. aus Miami initial an einem Fallbericht zeigen, dass durch die einmalige 
intravitreale Gabe von Bevacizumab eine deutliche Besserung sowohl der OCT-Befunde, als 
auch der Visusbefunde auftrat und dieser Effekt drei Wochen anhielt (Rosenfeld et al., 2005). 
 
1.6 Intravitreales Injektionsverfahren von Avastin® 
In der Klinik für Augenheilkunde des Universitätsklinikums Leipzig hat man die 
intravitrealen Injektionen in die Patientenaugen unter streng aseptischen Bedingungen im OP 
durchgeführt. An die Patienten erfolgte die Anweisung, drei Tage vor der Behandlung viermal 
täglich antibiotische Augentropfen anzuwenden. Vor Beginn der Injektion standen folgende 
Hilfsmittel bereit: sterile Operationshandschuhe, 4x4 sterile Pads, Arzneimittel zur 
Pupillendilatation, Povidon-Iod-Lösungsmittel 10%, Povidon-Iod-Augentropfen 2%, 
antibiotische Augentropfen, Lidspekulum, sterile Augenabdeckung und eine sterile 
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Schieblehre. Der Injektionsablauf erfolgte dann in nachstehender Reihenfolge: Erweiterung 
der Pupille des Patienten - Durchführung einer topischen Anästhesie und Verabreichung 
antibiotischer Augentropfen - Povidon-Iod-Lösung (10%) wird auf die Haut rund um das 
Auge, das Lid und die Wimpern aufgebracht; nach einigen Minuten wird die sterile 
Abdeckung über das Auge gelegt - Einbringen des sterilen Augenspekulums - Auftragen von 
Povidon-Jod-Augentropfen (2%) auf das zu therapierende Auge; danach wird 90 Sekunden 
gewartet - Spülen des Auges mit physiologischer Kochsalzlösung - Anweisung an den 
Patienten, von der Injektionsstelle wegzuschauen. Eine Injektionsstelle von 3,5mm bis 4,0mm 
hinter dem Limbus wird markiert, wobei man die horizontale Mittellinie vermeidet. Die Nadel 
wird zum Zentrum des Augapfels gerichtet - mit der zuvor präparierten Spritze, die 1,25mg 
Avastin® enthält, wird das Injektionsvolumen langsam abgegeben und dann die Nadel 
langsam entfernt. Die sklerale Injektionsstelle sollte bei Folgeinjektionen gewechselt werden, 
sodass nicht wiederholt eine Durchführung der Injektion an derselben Injektionsstelle erfolgt - 
nach dem Entfernen der Nadel verabreicht der Operateur antibiotische Augentropfen. 
Unmittelbar nach der Injektion überprüft der Arzt die Lichtempfindlichkeit, führt eine 
indirekte Ophthalmoskopie durch und misst den Intraokulardruck. Die anschließende 
Überwachung umfasst die Kontrolle der Durchblutung der Sehnervenpapille unmittelbar nach 
der Injektion und die Tonometrie innerhalb von 30 Minuten nach der Injektion. Die Patienten 
werden angewiesen, drei Tage lang viermal täglich antibiotische Augentropfen an dem 
behandelten Auge anzuwenden. Über Zeichen der Infektion wie Augenschmerzen oder 
Unbehagen, zunehmende Rötung des Auges, Lichtempfindlichkeit, „Fliegende Mücken“ 
(Mouches volantes) oder Änderungen des Sehvermögens, hat der Arzt die Patienten im 
Vorfeld informiert und streng dazu angehalten, diese ihm unverzüglich zu melden. Die 
Patienten sollten in der ersten Woche nach der Injektion überwacht werden, um eine 
auftretende Infektion frühzeitig behandeln zu können.  
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1.7 Therapie mit Avastin® 
Der therapeutische Einsatz von Avastin ® bei AMD erfolgt als Off-Label-Use. Als Off-Label-
Use oder auch Off-Label-Einsatz bezeichnet man in der Medizin die therapeutische 
Verwendung von Arzneimitteln außerhalb der Indikationsgebiete, für die sie die 
Arzneimittelbehörden ursprünglich zugelassen haben. Der sogenannte Off-Label-Einsatz von 
Medikamenten ist aber nur dann in Deutschland zulässig, wenn es zur Therapie einer 
schweren Erkrankung keine andere zugelassene Behandlung gibt und begründete Aussicht 
besteht, dass man mit dem off-label eingesetzten Mittel ein Behandlungserfolg erzielen kann. 
Für das in der Augenheilkunde angewendete Avastin bedeutete theoretisch die Zulassung von 
Lucentis im Januar 2007 zur Therapie der feuchten Makuladegeneration das Ende für den 
Einsatz von Avastin in der Augenheilkunde. Aufgrund der hohen Preise für das Präparat 
Lucentis haben jedoch manche Kassen Verträge mit Ärzten abgeschlossen, in denen die 
Verwendung von Avastin in der Therapie der feuchten Makuladegeneration unterstützt wird. 
Die Deutsche Ophthalomologische Gesellschaft, der Berufsverband der Augenärzte und die 
Retinologische Gesellschaft haben im Juni 2011 bzw. Februar 2012 in ihren Stellungnahmen 
Avastin® als rationale, durch zahlreiche Berichte untermauerte Behandlungsalternative bei 
AMD eingestuft. Besonders die CATT-Studien (Martin F et al. 2011 und Marten F et al. 
2012) belegen mit ihren Einjahres- und Zweijahresergebnissen die Gleichwertigkeit von 
Avastin und Lucentis bezüglich der gefäßwachstumshemmenden Wirkung. 
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2 Aufgabenstellung 
Um die Sehfähigkeit der an einer exsudativen AMD erkrankten Patienten zu erhalten oder gar 
zu verbessern, wurden diese an der Klinik und Poliklinik für Augenheilkunde des 
Universitätsklinikums Leipzig mit intravitrealen Injektionen des VEGF-Hemmers 
Bevacizumab (Avastin®) therapiert. Die hier vorliegende, retrospektive Studie entstand zu 
Beginn des VEGF-Einsatzes am Auge. Daher galt es Erfahrungen mit dem Einsatz von 
intravitrealem Bevacizumab bei CNV im Rahmen einer exsudativen AMD zu sammeln, um 
Vorschläge bzw. Hinweise für den klinischen Einsatz von Bevacizumab geben zu können. 
Auch galt es, den anatomischen und funktionellen Erfolg einer, zum Zeitpunkt der Erstellung 
dieser Arbeit, noch neuartigen Therapie bei Patienten mit AMD zu untersuchen. Hierzu 
erfolgte bei den Kontrolluntersuchungen eine Bestimmung des Visus der Patienten mit Hilfe 
von ETDRS Tafeln. Sofern es notwendig erschien wurde eine Floureszenzangiographie und 
eine OCT Untersuchung durchgeführt. Die gewonnenen Daten wurden statistisch ausgewertet. 
Die Ergebnisse werden in der vorliegenden Arbeit mit nationalen und internationalen Studien 
verglichen und diskutiert. 
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3 Material und Methoden 
Die Patienten, die wir für die vorliegende Studie untersuchten, waren im Rahmen einer AMD 
an einer CNV erkrankt und wurden im Zeitraum von Januar 2006 bis einschließlich August 
2007 an der Klinik und Poliklinik für Augenheilkunde des Universitätsklinikums Leipzig mit 
intravitrealem Bevacizumab einmal oder zweimal behandelt. In diesem Zeitraum hat man in 
Leipzig bei 201 Patienten an 201 erkrankten Augen 295 intravitreale Injektionen mit 
Bevacizumab durchgeführt. 
 
3.1 Datenquelle und Auswahl der Parameter 
Als Datenquelle dienten die in der Leipziger Augenklinik archivierten Patientenakten. 
Anhand der ICD – 10 Verschlüsselung „Degeneration der Makula und des hinteren Pols“ 
(H35.3), des Suchbegriffes „Avastin“ in den Operationsberichten und der Angabe des 
Zeitraumes der Erstbehandlung von März 2006 bis Dezember 2006 erfolgte eine Auswahl der 
Patienten aus dem Zentralcomputer der Augenklinik, die im Zeitraum von Januar 2006 bis 
einschließlich August 2007 mit Bevacizumab (Avastin®) therapiert wurden. So wurden 
Patienten, die an exsudativer, altersabhängiger Makuladegeneration erkrankt waren, aber 
nicht mit Avastin® therapiert wurden, nicht in die untersuchte Gruppe mit aufgenommen.  
Mit Hilfe des Programms Microsoft Excel® wurde eine Datei angelegt, in der die Daten 
bereits mathematisch verschlüsselt erfasst wurden. Jedes mit einer Avastininjektion 
behandelte Auge wurde hierbei einzeln erfasst. Fortlaufende Kontrolluntersuchungen bzw. 
Injektionen wurden ebenfalls in dieser Datei notiert. Zunächst wurden grundlegende Daten 
wie Name, Geschlecht und Geburtstag den Akten entnommen.  Ebenfalls wurde erfasst, 
welches Auge des Patienten therapiert wurde und welche Diagnose (okkulte CNV, klassische 
CNV, minimal klassische CNV oder Narbenstadium) diesem Auge zugeordnet werden 
konnte. Die ophthalmologische Situation des anderen Auges des Patienten wurde ebenfalls 
notiert. Dieses konnte hierbei ohne Zeichen einer AMD sein, an einer nichtexsudativen, 
trockenen Makulopathie erkrankt sein, ebenfalls eine CNV aufweisen, vernarbt oder amblyop 
sein. Sollte das andere Auge des Patienten auch eine CNV aufweisen, wurden beide Augen 
als unabhängige Datensätze angelegt. Des Weiteren konnte aus den Patientenakten, soweit 
dokumentiert, die Zeitdauer vom Symptombeginn bis zum Aufsuchen der Uniklinik bestimmt 
werden. Anschließend erfolgte die Erhebung der Parameter der präoperativen Untersuchung, 
also vor erstmaliger Avastininjektion. Die hierbei erhobenen Parameter umfassten den Visus 
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des behandelten Auges, die Anzahl der gelesenen Buchstaben, deren Bestimmung mit Hilfe 
der ETDRS-Tafel erfolgte, und den LogMAR Visus. Der Augendruck der Patienten wurde 
zur möglichen Entdeckung etwaiger Tensionsentgleisungen nach der Injektion notiert. Auch 
der erstmaligen Avastininjektion vorausgegangene Behandlungen, wie die photodynamische 
Therapie (PDT) mit Verteporfin®, Injektionen mit Macugen®, Injektionen mit Triamcinolon, 
Behandlung mit SF6 Gas und rTPA, Laserbehandlung oder Kataraktoperationen wurden in 
der Microsoft Excel® Datei dokumentiert. Weitere erhobene Messwerte sind die 
Netzhautdicke, deren Bestimmung mit Hilfe der Optical Coherence Tomography (OCT) 
geschah, und die Fläche der Läsion [mm²], die mit Hilfe der Messfunktion der Software des 
Heidelberg Retina Angiographen errechnet wurde. Ebenfalls dokumentiert sind die Anzahl 
der erfolgten Avastininjektionen pro Auge und der Linsenstatus der therapierten Augen (phak 
oder pseudophak). Bei Patienten, die vor der ersten Avastininjektion bereits mit anderen 
Therapien gegen AMD behandelt wurden, definierte man die letzte Untersuchung vor der 
ersten Avastininjektion als präoperativen Untersuchungstermin. 
Zur Verlaufsbeobachtung der Avastintherapie hat man anschließend bei den Patienten bis zu 
fünf weitere Kontrolluntersuchungen durchgeführt. Diesen Kontrolluntersuchungen gingen je 
nach Indikation ein oder zwei Avastininjektionen voraus: die erste Avastininjektion vor der 
ersten Kontrolluntersuchung und die zweite Avastininjektion vor der zweiten 
Kontroluntersuchung. Die Parameter der Kontrolluntersuchungen, welche man analog zu den 
Werten der präoperativen Untersuchung erfasste, beinhalteten den Visus des therapierten 
Auges, die gelesenen Buchstaben anhand der ETDRS Tafel, den LogMAR Visus, die 
Netzhautdicke anhand der OCT-Untersuchung, den Augendruck, eventuell aufgetretene 
Komplikationen nach der Injektion, die Läsionsgrösse und die subjektive Änderung bewertet 
durch den Patienten zum Zeitpunkt des Kontrolltermins. Die tendenzielle Einschätzung des 
Patienten hinsichtlich seiner subjektiven Empfindung hat der untersuchende Augenarzt gezielt 
erfragt. Eine Bewertung erfolgte dann mit besser, schlechter oder gleich, bezogen auf die 
vorangegangene Untersuchung. Dieser subjektiven Empfindung der Änderung wurde ein 
Zahlenwert zugeordnet und in eine Excel® Datei eingetragen. Konnte keine Empfindung vom 
Patienten erfragt werden oder war kein entsprechender Eintrag der Patientenakte zu 
entnehmen, so wurde dies als Status idem der Sehfähigkeit definiert. Schließlich konnten 
noch Besonderheiten bzw. unerwünscht aufgetretene Wirkungen in der Datenerfassung 
vermerkt werden. 
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Tabelle 1: Verschlüsselung der beobachteten Daten 
Geschlecht 1= männlich 
  2= weiblich 
    
Auge 1= OD (rechts) 
  2= OS (links) 
    
Diagnose des Studienauges 1= okkulte CNV 
  2= klassische CNV 
  3= minimal klassische CNV 
  4= Narbenstadium 
    
Vorbehandlungen 1= keine 
  2= Laser 
  3= PDT 
  4= Macugen 
  5= Triamcinolon 
  6= SF6 Gas + rTPA 
  7= Kataraktoperation 
    
Pseudophakie 0= nein 
  1= ja 
    
Subjektive Visusänderung 1= besser 
  2= schlechter 
  3= gleich 
3.2 Statistische Auswertung 
Die Auswertung der gewonnenen Daten erfolgte mit Hilfe des statistischen Programmes 
SPSS®. Die Daten, welche man mit Hilfe der Microsoft Excel® Datei erfasste, konnten direkt 
in SPSS® fehlerfrei importiert werden. Der Schwerpunkt bei der Auswertung der Daten 
wurde auf die Verlaufsbeschreibung von Visus und Läsionsgröße gelegt. Dies geschah 
sowohl unabhängig voneinander, als auch in Bezug zueinander und auch in Bezug auf 
diejenigen Parameter, bei denen eine Beeinflussung von Visus und Läsionsgröße 
angenommen werden konnte. Wir haben den Einfluss der Avastininjektionen auf den Verlauf 
von Läsionsgröße und Visus, bzw. zur besseren Veranschaulichung nach Umrechnung des 
Visus in logMAR, überprüft. Der Einfluss der Anamnesedauer auf den Verlauf von Visus 
(logMAR) bzw. Läsionsgröße und der Einfluss des Typus der CNV auf Läsionsgröße bzw. 
Visus wurde ebenfalls geprüft.  
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4 Ergebnisse 
4.1 Geschlechts- und Altersverteilung der Patienten 
Von Januar 2006 bis einschließlich August 2007 wurden in der Klinik für Augenheilkunde 
des Universitätsklinikums Leipzig 201 Patienten und deren 201 Augen mit intravitrealer 
Injektion von Avastin® behandelt. Von den 201 Patienten waren 79 Männer und 122 Frauen. 
Abbildung 12: Geschlechtsverteilung der Patienten 
 
Das Alter der Patienten betrug zum Zeitpunkt der Untersuchung im Mittel 77,4 Jahre. Der 
jüngste Patient wurde im Alter von 52 Jahren, der älteste Patient im Alter von 95 Jahren 
therapiert. Die Frauen waren zum Therapiebeginn im Mittel 1,8 Jahre älter als die Männer 
(siehe hierzu auch Abbildung 12 und Tabelle 2). 
Tabelle 2: Geschlechts-und Altersverteilung der Patienten 
 Männlich Weiblich 
Anzahl n=79 n=122 
Mittelwert 76,3 78,1 
Median 76,6 79,8 
Standardabweichung 6,8 7,3 
Minimum 59,2 51,8 
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Abbildung 13: Altersgruppen der Patienten 
 
In Analogie zur MARINA-Studie bzw. zur ANCHOR-Studie hat man die Patienten zur 
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4.2 Linsenstatus und Vorbehandlung der therapierten Augen 
44 der insgesamt 201 Augen besaßen zum Zeitpunkt der präoperativen Voruntersuchung 
anstelle der natürlichen Linse des mit Avastin zu therapierenden Auges eine Kunstlinse. Von 
diesen 44 Augen und den 44 Patienten waren 14 männlich, 30 weiblich (siehe Abbildung 14).  
Abbildung 14: Linsenstatus der Patienten 
 
Von den 201 Patienten unterzogen sich 79 Patienten (37 Männer, 42 Frauen) im Vorfeld noch 
nie einer Therapie zur Behandlung der AMD oder anderer Erkrankungen des Auges. Bei 59 
Patienten (21 Männer, 38 Frauen) erfolgte zum Zeitpunkt der präoperativen Untersuchung, 
also vor erstmaliger Avastininjektion, bereits eine Behandlung mittels photodynamischer 
Therapie (PDT) mit Verteporfin ®. 44 Patienten (14 Männer, 30 Frauen) unterzogen sich vor 
der ersten Injektion mit Avastin einer Kataraktoperation mit Implantation einer Kunstlinse. 
Sieben Patienten (vier Männer, drei Frauen) wurden aufgrund ihrer AMD im Vorfeld mit 
SF6- (Schwefelhexafluorid-) Gas und rTPA (rekombinanter Tissue Plasminogen Aktivator) 
behandelt. Fünf Patienten (zwei Männer, drei Frauen) bekamen Macugeninjektionen vor der 
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Triamcinoloninjektionen präoperativ. Drei Frauen wurden, der Avastintherapie vorausgehend, 
mit Lasertherapie behandelt (siehe hierzu Abb. 15). 
Abbildung 15: Vorbehandlung der Patienten 
 
Die Zeit vom Auftreten erster Symptome im Sinne einer AMD bis zur erstmaligen 
Patientenvorstellung (Anamnesedauer) in der Augenklinik betrug im Mittel 335 Tage (ca. elf 
Monate). Die kürzeste Zeit umfasste vier Tage und die maximal verstrichene Zeit 2344 Tage 
(ca. 77 Monate), mit einer daraus resultieren Spannweite von 2340 Tagen (ca. 77 Monate), in 
denen die Patienten nach Erstauftreten von Symptomen die Augenklinik der Universität 
Leipzig aufsuchten. Einen Überblick hierzu gibt unten stehende Abbildung 16. Bei 43 
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4.3 Typ der CNV 
Der häufigste Typ der choroidalen Neovaskularisation der 201 Patienten zum Zeitpunkt vor 
der ersten Avastininjektion stellte die okkulte CNV (n= 132) dar, gefolgt von der klassischen 
CNV (n= 57), minimal klassischer CNV (n= 9) und schließlich drei Patienten mit AMD- 
bedingter CNV im Narbenstadium (n= 3). Die Verteilung wird anhand des in Abbildung 17 
folgenden Balkendiagramms gezeigt. 
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4.4 Veränderung des Visus über 8 Monate 
Vor einer Avastininjektion in das erkrankte Auge erfolgt in der Klinik für Augenheilkunde 
des Universitätsklinikums Leipzig eine präoperative Untersuchung der Patienten. Diese 
Untersuchung dient der Überprüfung sowie der Dokumentation der bestkorrigierten 
Sehschärfe (Visus). Sowohl die ophthalmoskopische als auch die fluoreszeinangiographische 
Exploration des Augenhintergrundes und die Dokumentation der Läsionsgröße erfolgen 
ebenfalls in dieser Untersuchung. Zur besseren Darstellung bzw. Interpretation der Ergebnisse 
hat man die Patienten in bestimmten Teilen der nachfolgenden statistischen Auswertung in 
zwei Gruppen unterteilt. Die erste Gruppe erhielt eine Avastininjektion nach der 
präoperativen Kontrolluntersuchung, der zweiten Gruppe verabreichte man zwei 
Avastininjektionen, die erste Injektion nach der präoperativen Kontrolluntersuchung und die 
zweite Injektion nach der ersten Nachkontrolluntersuchung, welche 2,5 Monate nach der 
präoperativen Kontrolluntersuchung stattfand. Die erste Patientengruppe umfasste 111 
Patienten, die bis zur ersten Nachkontrolle [zweieinhalb Monate] komplett im Verlauf erfasst 
wurde. Zur zweiten Nachkontrolle [fünf Monate] konnte noch bei 71 Patienten eine 
Verlaufsdokumentation erfolgen. Die Anzahl der Patienten zur Verlaufsdokumentation sank 
in der dritten Nachkontrolle [acht Monate] auf 22 Patienten.  Die zweite Patientengruppe 
umfasste 42 Patienten, bei denen eine komplette Verlaufsdokumentation bis einschließlich zur 
zweiten Nachkontrolle [fünf Monate] gelang. Die Anzahl der Patienten zur dritten 
Nachkontrolle [acht Monate] reduzierte sich in dieser Gruppe auf 18 Patienten. Die fehlenden 
Patienten nahmen aus unterschiedlichen Gründen nicht ihren Kontrolltermin wahr oder es 
erschienen weitere Kontrollen aus therapeutischer Sicht nicht notwendig oder sinnvoll. 
Anhand der Datensätze mit vollständiger Verlaufsbeschreibung wurde eine statistische 
Untersuchung in Bezug auf Veränderungen der Läsionsgröße und des Visus, insbesondere 
nach Avastininjektion, vorgenommen. Des Weiteren konnte man Visus und Läsion in Bezug 
zueinander und in Bezug auf mögliche Einflussparameter, wie z. B. das Alter und 
Anamnesedauer bei der ersten Behandlung untersuchen.  
 
4.4.1 Veränderung des Visus  
Die Bestimmung des Visus der in dieser Arbeit untersuchten Patienten erfolgte unter 
Zuhilfenahme von sogenannten ETDRS-Tafeln unter Verwendung von Optotypen. Alle 
verwendeten Visuswerte entsprechen dem bestmöglichen Visus mit Korrektur. Weil bei 
arithmetischer Skalierung des Visus ungleiche Stufen in der Empfindungsstärke enstehen, 
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wurden zuerst die in der Klinik erhobenen Visuswerte vor der Mittelung logarithmiert. Erst 
die Darstellung der logarithmierten Visuswerte ermöglicht einen objektiven Vergleich von 
Gewinn oder Verlust an Visus, wie es Bach et al., 1990 zeigen konnten. Zur besseren 
Visualisierung arbeitete man mit dem Betrag des logarithmierten Visus, dem logMAR Visus. 
MAR bedeutet Minimum Angle Resolution. Bei der Mittelung des Auflösungsvermögens 
wurde der Logarithmus von MAR herangezogen. Es gilt: logMAR=-logVisus. Die 
nachstehende Umrechnungstabelle dient der Veranschaulichung. 
Letters Snellen Visus Log Visus Log MAR 
 
Equivalent (dezimal) 
    20/2000 0.01 -2.0 2.0 
  20/1600 0.013 -1.9 1.9 
  20/1250 0.016 -1.8 1.8 
  20/1000 0.02 -1.7 1.7 
5 20/800 0.025 -1.6 1.6 
10 20/640 0.031 -1.5 1.5 
15 20/500 0.04 -1.4 1.4 
20 20/400 0.05 -1.3 1.3 
25 20/320 0.063 -1.2 1.2 
30 20/250 0.08 -1.1 1.1 
35 20/200 0.1 -1.0 1.0 
40 20/160 0.125 -0.9 0.9 
45 20/125 0.16 -0.8 0.8 
50 20/100 0.2 -0.7 0.7 
55 20/80 0.25 -0.6 0.6 
60 20/63 0.32 -0.5 0.5 
65 20/50 0.4 -0.4 0.4 
70 20/40 0.5 -0.3 0.3 
75 20/32 0.63 -0.2 0.2 
80 20/25 0.8 -0.1 0.1 
85 20/20 1.0 0 0 
90 20/16 1.25 0.1 -0.1 
95 20/12,5 1.6 0.2 -0.2 
100 20/10 2.0 0.3 -0.3 
 
Im Verlauf der insgesamt achtmonatigen Datenerfassung konnten 111 Patienten der Gruppe 
mit einer Avastininjektion bis zur ersten Nachkontrolle (nach zweieinhalb Monaten) komplett 
beurteilt werden. Die 42 Patienten in der Gruppe mit zwei Avastininjektionen konnte man bis 
zur zweiten Nachkontrolle (nach fünf Monaten) vollständig beurteilen. Der durchschnittliche 
Ausgangsvisus betrug in der Gruppe mit einer Injektion 0,77 logMAR, der  in der Gruppe mit 
zwei Injektionen 0,69 logMAR. Im Verlauf der Nachkontrollen der zwei Gruppen ergab sich 
in der Gruppe mit einer Avastininjektion ein durchschnittlicher Abfall des logMAR um 0,02 
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auf 0,75 zur ersten Nachkontrolle (zweieinhalb Monate, n = 111) nach der ersten Injektion. 
Der logMAR blieb zur zweiten Nachkontrolle (fünf Monate, n = 71) konstant und fiel um 
0,107 in Bezug zum Ausgangsvisus auf 0,664 zur dritten Nachkontrolle weiter ab (acht 
Monate, n = 22). Siehe hierzu auch die Tabelle 3.  
Tabelle 3: Verlauf des Visus (logMAR) in der Patientengruppe mit einer 










Mittelwert 0,771 0,753 0,752 0,664 
Standardabweichung 0,334 0,319 0,428 0,372 
Minimum 0,1 0,0 0,0 0,1 
Maximum 2,0 2,0 3,0 1,5 
Spannweite 1,9 2,0 3,0 1,4 
Anzahl der Patienten 111 111 71 22 
 
In der Gruppe mit zwei Injektionen ergab sich ein durchschnittlicher Abfall des logMAR um 
0,04 auf 0,65 zur ersten Nachkontrolle (nach erster Injektion; zweieinhalb Monate, n = 42), 
ein Anstieg um 0,04 auf 0,69 zur zweiten Nachkontrolle (nach zweiter Injektion; fünf Monate, 
n = 42) im Bezug zur ersten Nachkontrolle. Es erfolgte ein weiterer Anstieg um 0,11 auf 0,8 
zur dritten Nachkontrolle [acht Monate, n = 18]. In der dritten Nachkontrolle sei auf die 
geringe Patientenzahl verwiesen. Statt 42 Patienten, wie in der zweiten Nachkontrolle, 
erschienen zur dritten Nachkotrolle nur noch 18 Patienten. Hieraus resultiert der Abfall zur 
dritten Nachkontrolle. Siehe hierzu auch die Tabelle 4. 
Tabelle 4: Verlauf des Visus (log MAR) in der Patientengruppe mit zwei 









Mittelwert 0,688 0,652 0,695 0,8 
Standardabweichung 0,267 0,299 0,312 0,311 
Minimum 0,2 0,1 0,0 0,2 
Maximum 1,3 1,6 1,5 1,5 
Spannweite 1,1 1,5 1,5 1,3 
Anzahl der Patienten 42 42 42 18 
 
  29 
 
Aus statistischer Sicht lässt sich kein signifikanter Unterschied hinsichtlich des Visus 
(logMAR) in den hier untersuchten beiden Gruppen erkennen. Aus medizinischer Sicht muss 
man von einem stabilen oder konstanten Visus sprechen. 
Die statistische Aufarbeitung erfolgte einerseits durch den Vergleich des Visus zu den 
einzelnen Untersuchungsterminen innerhalb der zwei Patientengruppen mit Hilfe des 
Wilcoxon-Tests, andererseits durch den Vergleich des Visus zu den einzelnen 
Untersuchungsterminen in der Patientengruppe mit einer Injektion mit dem 
korrespondierenden Untersuchungstermin in der Patientengruppe mit zwei Injektionen mit 
Hilfe des U-Tests. Für diese Tests wurden nur die logMAR-Werte herangezogen, die im 
Verlauf vollständig dokumentiert werden konnten. In der Gruppe mit einer Injektion also die 
präoperative Untersuchung und die erste Nachkontrolluntersuchung, in der Gruppe mit zwei 
Injektionen die präoperative Untersuchung, die erste bzw. die zweite Nachkontrolle. Die 
Visuswerte der Patientengruppe mit einer Injektion zur präoperativen Untersuchung, 
verglichen mit der ersten Nachkontrolle, wiesen keinen signifikanten Unterschied auf 
(p=0,505). Die Visuswerte der Patientengruppe mit zwei Avastininjektionen zur 
präoperativen Untersuchung, verglichen mit der ersten Nachkontrolle, wiesen ebenfalls 
keinen signifikanten Unterschied auf (p=0,574). Dies gilt auch für die Visuswerte dieser 
Gruppe zur präoperativen Untersuchung, verglichen mit den Visuswerten der zweiten 
Nachkontrolle (p=0,950). Im Anschluss an den Wilcoxon-Test innerhalb der einzelnen 
Gruppen erfolgte nun die Interpretation der Testergebnisse des U-Tests zum Vergleich der 
Visuswerte zu den entsprechend korrespondierenden  Untersuchungszeitpunkten der beiden 
Gruppen untereinander. Der Vergleich der Visuswerte der präoperativen Untersuchung beider 
Patientengruppen zeigte keine signifikanten Unterschiede (p=0,15). Ebenfalls zeigte der 
Vergleich der Visuswerte der ersten Nachkontrolle beider Patientengruppen(p=0,47) keine 
signifikanten Unterschiede. Die Visuswerte der zweiten Nachkontrolle beider 
Patientengruppen wiesen wie ihre beiden vorausgegangenen Untersuchungen keinen 
signifikanten Unterschied auf (p=0,658).  
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4.4.2 Typ der CNV und Visusverlauf 
Es stellt sich die Frage, ob unterschiedliche Läsionstypen unterschiedliche Visusverläufe 
bedingen können. Daher erfolgt in diesem Kapitel eine Untersuchung des Einflusses 
unterschiedlicher Läsionstypen auf den Visusverlauf. Von den insgesamt 201 Patienten 
konnten, wie oben bereits erwähnt, 111 aus der Gruppe mit einer Avastininjektion bis zur 
ersten Nachkontrolle bzw. 42 Patienten aus der Gruppe mit zwei Avastininjektionen bis zur 
zweiten Nachkontrolle vollständig dokumentiert werden. Zur Darstellung des Visusverlaufes 
werden Boxplots angewandt. Diese stellen den Median als mittleren Balken, die 25. und die 
75. Perzentile der Daten als Begrenzung des dargestellten Kastens, sowie als feine Striche die 
10. Und 90. Perzentile dar. Der Visusverlauf bzw. der Verlauf des logMAR nach der Injektion 
errechnet sich aus der Differenz von [(logMAR zur Nachuntersuchung X ) – (logMAR der 
präoperativen Untersuchung)]. In der Gruppe mit einer Avastininjektion wurde der 
Visusverlauf über zweieinhalb Monate (also bis zur ersten Nachkontrolle), in der Gruppe mit 
zwei Avastininjektionen über fünf Monate (also bis zur zweiten Nachkontrolle) bestimmt. Da 
in der Gruppe mit einer Avastininjektion zur zweiten Nachkontrolle keine Avastininjektion 
mehr erfolgte und zudem diese Patientengruppe mit nur 72 erschienenen Patienten zur 
zweiten Nachkontrolle bereits nicht mehr vollzählig besetzt war, wurde der Verlauf hier nur 
bis zur ersten Nachkontrolle beschreiben (siehe hierzu Abbildung 18 und 19).  
Abbildung 18: Visusverlauf in Bezug zum Typ der CNV über 2,5 Monate 
(1.Nachkontrolle) in der Patientengruppe mit einer Avastininjektion 
 
Typ der CNV 
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Der häufigste Läsionstyp bei den 111 Patienten der Gruppe mit einer Avastininjektion stellte 
die okkulte CNV (n=70), gefolgt von der klassischen CNV (n=36), der minimal klassischen 
CNV (n=4) und ein Patientenauge im Narbenstadium der AMD dar. Zwischen den einzelnen 
CNV Typen fand sich in der Gruppe mit einer Injektion kein signifikanter Unterschied 
bezüglich des Visusverlaufs (p=0,117). Die okkulte CNV zeigt im Durchschnitt eine 
Verbesserung um -0,031 des logMAR (Visus), die klassische CNV eine Verschlechterung um 
0,046 logMAR (Visus) und die minimal klassische CNV eine Verbesserung von -0,5 logMAR 
(Visus). Einen Einfluss der unterschiedlichen Formen der CNV auf den Therapieerfolg 
gemessen am Verlauf der Läsionsgröße gibt es in dieser Patientengruppe nicht. 
Abbildung 19: Visusverlauf in Bezug zum Typ der CNV über 5 Monate 
(2.Nachkontrolle) in der Patientengruppe mit zwei Avastininjaktionen 
 
Typ der CNV 
Der häufigste Läsionstyp bei den 42 Patienten der Gruppe mit zwei Avastininjektionen stellte 
ebenfalls die okkulte CNV (n=33) dar, gefolgt von der klassischen CNV (n=6), der minimal 
klassischen CNV (n=2) und einem Patientenauge im Narbenstadium der AMD. Zwischen den 
einzelnen CNV Typen fand sich in der Gruppe mit zwei Injektionen kein signifikanter 
Unterschied (p=0,175) bezüglich des logMAR Verlaufs. Die okkulte CNV zeigte im 
Durchschnitt eine Tendenz zur Verschlechterung um 0,012 des logMAR, die klassische CNV 
zeigte eine Verschlechterung des logMAR um 0,157 und die zwei Patientenaugen mit 
minimal klassischer CNV eine Verschlechterung des logMAR um 0,05. Somit gibt es auch in 
  32 
 
dieser Gruppe keinen Einfluss der unterschiedlichen Formen der CNV auf den Therapieerfolg 
gemessen am Verlauf der Läsionsgröße. 
 
4.4.3 Anamnesedauer und Visus 
Wie bei den meisten Erkrankungen spielt auch bei der choroidalen Neovaskularisation der 
Zeitfaktor vom ersten Auftreten von Symptomen bis zum Aufsuchen des Arztes eine 
wesentliche Rolle für die Krankheitsausprägung zum Beginn der Therapie bzw. für den 
möglichen Therapieerfolg. Die Zeit vom ersten Auftreten der Symptome bis zum Aufsuchen 
des Arztes bezeichnet man als Anamnesedauer. Einen Überblick über die Anamnesedauer des 
gesamten Patientenkollektives von 201 Patienten gibt bereits Kapitel 4.2 . Folgend soll nun 
die Anamnesedauer der zwei Patientengruppen und ihr möglicher Einfluss auf den 
Ausgansvisus (präoperativer Visus, hier logMAR) bzw. den Verlauf des Visus (logMAR) in 
der Therapie mit Avastin® untersucht werden. In der Gruppe mit einer Injektion suchten die 
Patienten im Durchschnitt den Arzt elf Monate (346 Tage) nach Auftreten erstmaliger 
Symptome auf. So begann bei der Mehrheit der Patienten auch die Therapie mit Avastin® 
nach ca. elf Monaten. Es zeigte sich bei Auswertung der Daten allerdings auch eine starke 
Divergenz zwischen fünf Tagen und 2344 Tagen (77 Monaten) zwischen ersten Symptomen 
und erstmaligem Arztkontakt. In der Gruppe mit zwei Avastininjektionen  suchten die 
Patienten im Schnitt den Arzt neun Monate (296 Tage) nach Auftreten erstmaliger Symptome 
auf. So begann bei der Mehrheit dieser Patienten auch die Therapie mit Avastin® nach ca. 
neun Monaten. Auch in der Gruppe mit zwei Injektionen zeigte sich eine starke Divergenz 
zwischen sieben Tagen und 1138 Tagen (37 Monaten) zwischen ersten Symptomen und 
erstmaligem Arztkontakt. Nachfolgende Abbildung zeigt den Einfluss der Anamnesedauer auf 
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Abbildung 20: Visus (logMAR) vor erster Avastininjektion in Bezug zur 
Anamnesedauer bei Patienten mit einer Injektion 
 
In der Patientengruppe mit einer Injektion verschlechterte sich der Visus (logMAR) bis zu der 
maximalen Anamnesedauer von knapp sechseinhalb Jahren um ca. 0,15. Zwischen der Zeit 
(also Anamnesedauer) und dem Visus vor der ersten Injektion besteht eine sehr geringe 
Korrelation (r= 0,020), die nicht signifikant ist (p= 0,838). Ein nahezu gleiches Resultat zeigte 
sich in der Patientengruppe mit zwei Avastininjektionen. Hier verbesserte sich der logMAR 
mit der maximalen Anamnesedauer von von knapp 3 Jahren um ca. 0,2. Hier besteht eine sehr 
geringe, negative Korrelation, welche nicht signifikant ist (r = -0,196, p = 0,257). Damit kann 
in beiden Gruppen kein Einfluss der Anamnesedauer auf den präoperativen Visus 
nachgewiesen werden. Aufgrund der starken Streuung der Werte in der Patientengruppe mit 
zwei Avastininjektionen scheint sich der Visus mit zunehmender Anamnesedauer sogar zu 
verbessern, was nicht mit dem Verständnis des naturgemäß progredienten Verlaufs der 
feuchten AMD übereinstimmt. 
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Das folgende Streudiagramm stellt den möglichen Einfluss der Anamnesedauer auf die 
Therapie der durch die AMD hervorgerufenen CNV hinsichtlich des logMAR Verlaufes dar. 
Abbildung 21: Verlauf des Visus (logMAR) in Bezug zur Anamnesedauer bei Patienten 
mit einer Avastininjektion 
 
Zwischen dem logMAR-Verlauf (Visusverlauf) über zweieinhalb Monate, also der Differenz 
logMAR nach zweieinhalb Monaten minus präoperativer logMAR, in der Gruppe mit einer 
Injektion und der Anamnesedauer findet sich kein signifikanter Zusammenhang  
(Pearson Korrelation: - 0,069; p= 0,525). Ebenso findet sich diesbezüglich in der Gruppe mit 
zwei Injektionen kein signifikanter Zusammenhang (Pearson Korrelation: 0,155; p= 0,368). 
Es lässt sich damit in beiden Patientengruppen nicht belegen, dass sich eine längere 
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4.4.4 Alter und Visus 
Einen Risikofaktor für die Entwicklung einer CNV bedingt durch eine AMD stellt das Alter 
dar (Evans et al., 2001). Die Altersverteilung des gesamten Patientenkollektives ist in Punkt 
4.1 des Ergebnisteiles beschrieben. Inwieweit ein frühes oder auch ein eventuell spätes 
Manifestationsalter der altersabhängigen Makuladegeneration die Prognose der Erkrankung 
beeinflussen kann, soll nun Anhand der Überprüfung der Korrelation der Werte von 
präoperativem Visus (logMAR) und der Werte des Visusverlaufes nach Avastininjektion/en 
geklärt werden. Das Erkrankungsalter der hier untersuchten Patienten wurde definiert als das 
Alter zum Zeitpunkt der präoperativen Untersuchung in der Augenklinik des 
Universitätsklinikums Leipzig.  
Abbildung 22: Präoperativer Visus (logMAR) in Bezug zum Patientenalter in der 
Patientengruppe mit einer Injektion 
 
In der Patientengruppe mit einer Avastininjektion verschlechterte sich der logMAR (Visus) 
mit zunehmendem Alter bis zum höchsten Patientenalter von 95 Jahren in dieser Gruppe um 
0,4 logMAR (siehe hierzu Abbildung 22). Zwischen dem Patientenalter und dem Visus vor 
der ersten Injektion bestand eine sehr geringe, nicht signifikante Korrelation (r= 0,154; p= 
0,069). Nahezu identisch verschlechterte sich der Visus in der Gruppe mit zwei Injektionen 
bis zum höchsten Patientenalter von 89 Jahren um 0,2 logMAR. Damit zeigte sich auch hier 
  36 
 
eine sehr geringe, nicht signifikante Korrelation (r= 0,131; p= 0,389). Dies bedeutet, dass in 
beiden Gruppen bei einem höheren Alter des Patienten zu Therapiebeginn von einem 
schlechteren präoperativen Visus auszugehen ist, als bei einem geringeren Alter des Patienten 
zu Therapiebeginn. Inwiefern das Patientenalter den Verlauf der Therapie beeinflussen kann, 
stellt das folgende Streudiagramm in Abbildung 23 dar. 
Abbildung 23: Verlauf des Visus (logMAR) nach 2,5 Monaten in Bezug zum 
Patientenalter in der Gruppe mit einer Avastininjektion 
 
In der Patientengruppe mit einer Avastininjektion blieb der Visusverlauf in Bezug auf das 
Patientenalter bis zum Höchstalter von 95 Jahren annähernd konstant. Zwischen dem 
Visusverlauf, also der Differenz Endvisus nach zweieinhalb Monaten und dem präoperativen 
Visus, und dem Patientenalter findet sich kein signifikanter Zusammenhang (Pearson 
Korrelation  r= -0,061; p= 0,527). Auch in der Gruppe mit zwei Injektionen bleibt der Visus 
in Bezug auf das Patientenalter nahezu konstant (Pearson Korrealation r= 0,142; p= 0,338). 
Ein höheres Patientenalter beeinflusste also in beiden Gruppen einen Therapieerfolg 
gemessen an der Veränderung des Visus (logMAR) nicht.  
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4.5 Veränderung der Läsionsgröße über 8 Monate 
Analog zur Kontrolle des Visus bestimmte der Arzt bei der Erkrankung an der feuchten AMD 
in regelmäßigen Abständen die Größe der Läsion. Dies gelang unter Verwendung der 
Fluoreszenzangiographie. Die Angabe der Läsionsgröße erfolgt in Quadratmillimetern [mm²] 
nach ihrer Bestimmung mittels der Computersoftware des Heidelberg Retina Angiographen. 
Es folgt ein allgemeiner Überblick über die Entwicklung der Läsionsgröße der im 
achtmonatigen Zeitraum beobachteten Augen. Daran schließt sich eine Darstellung der 
Läsionsgröße in Bezug zum Typ der CNV sowie eine Darstellung in Bezug zum 
Patientenalter und zur Anamnesedauer an. Ebenfalls folgt eine Untersuchung der 
Beeinflussung des Visus durch die Läsionsgröße.  
 
4.5.1 Veränderung der Läsionsgröße 
Die Auswertung der Läsionsdurchmesser erfolgte anhand der gleichen Daten, die auch schon 
bei der Darstellung des Visusverlaufes in Kapitel 4.4 Verwendung fanden. Hier lagen aber zu 
den einzelnen Untersuchungszeitpunkten keine kompletten Datensätze vor, da die 
Fluoreszenzangiogrphie als invasives Untersuchungsverfahren nicht immer therapeutisch und 
diagnostisch sinnvoll erschien. Die Zahl der Fluoreszenzangiographien zu den einzelnen 
Untersuchungszeitpunkten lag in der Patientengruppe mit einer Avastininjektion zur 
präoperativen Untersuchung bei 98 Angiographien, zur ersten Nachkontrolle (zweieinhalb 
Monate) bei 72 Angiographien, zur zweiten Nachkontrolle (fünf Monate) bei 52 
Angiographien und zur dritten Nachkontrolle (acht Monate) bei 17 Angiographien. Die Zahl 
der Angiographien in der Patientengruppe mit zwei Avastininjektionen lag zur präoperativen 
Untersuchung bei 36, zur ersten Nachkontrolle (zweieinhalb Monate) bei 33, zur zweiten 
Nachkontrolle (fünf Monate) bei 20 und zur dritten Nachkontrolle (acht Monate) bei zehn 
Angiographien.  
Die durchschnittliche Läsionsgröße in der Gruppe mit einer Injektion betrug zur präoperativen 
Untersuchung 11,12 mm², nach zweieinhalb Monaten und der erfolgten Avastininjektion im 
Durchschnitt 11,26 mm², nach fünf Monaten durchschnittlich 11,01 mm² und nach acht 
Monaten umfasste die durchschnittliche Läsionsgröße 8,54 mm² (siehe hierzu auch 
nachfolgende Tabelle 5). 
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5 Monate  
[mm²] 
Läsionsgröße  
8 Monate  
[mm²] 
Mittelwert 11,12 11,26 11,01 8,54 
Standardabweichung 8,5 9,14 9,13 6,92 
Minimum 1,06 0,54 0,27 0,86 
Maximum 40,7 40,34 37,69 25,93 
Spannweite 39,64 39,8 37,42 25,07 
Anzahl der Patienten 98 72 52 17 
 
Die durchschnittliche  Läsionsgröße in der Gruppe mit zwei Injektionen betrug zur 
präoperativen Untersuchung 13,18 mm². Nach zweieinhalb Monaten und der erfolgten ersten 
Avastininjektion umfasste die durchschnittliche Läsionsgröße 13,48 mm² und nach fünf 
Monaten und der erfolgten zweiten Avastininjektion im Durchschnitt 11,65 mm². Zur letzten 
ausgewerteten Kontrolluntersuchung betrug in dieser Gruppe die durchschnittliche 
Läsionsgröße 9,49 mm² (siehe hierzu auch Tabelle 6). 
Tabelle 6: Verlauf der Läsionsgröße in der Patientengruppe mit zwei Avastininjektionen 





2,5 Monate  
[mm²] 
Läsionsgröße  
5 Monate  
[mm²] 
Läsionsgröße  
8 Monate  
[mm²] 
Mittelwert 13,18 13,48 11,65 9,49 
Standardabweichung 10,93 12,26 8,67 10,49 
Minimum 0,97 0,62 0,97 2,11 
Maximum 49,01 58,46 29,27 35,67 
Spannweite 48,04 57,84 28,3 33,56 
Anazhl der Patienten 36 33 20 10 
 
Aus statistischer und medizinischer Sicht lässt sich hier in beiden Gruppen von einem 
konstanten Verlauf der Läsionsgröße sprechen. 
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Der Verlauf der Läsionsgröße in beiden Gruppen sei hier nochmal anhand nachstehender 
Abbildung 24 dargestellt. Die in dieser vermutete Abnahme der Läsion im achtmonatigen 
Kontrollzeitraum gilt als statistisch nicht signifikant. 
Abbildung 24: Läsionsgröße an den Untersuchungsterminen im achtmonatigen 
Kontrollzeitraum 
 
Verglichen wurden die Läsionsgrößen zu den einzelnen Untersuchungsterminen innerhalb der 
zwei Patientengruppen mit Hilfe des Wilcoxon- Tests. Der Vergleich der Läsionsgrößen zu 
den einzelnen Untersuchungsterminen in der Patientengruppe mit einer Injektion mit dem 
korrespondierenden Untersuchungstermin in der Patientengruppe mit zwei Injektionen 
erfolgte unter Verwendung des U- Tests. Für diese Tests wurden jeweils die präoperative 
Untersuchung sowie die erste und die zweite Nachkontrolle verwendet. Die Testung der 
Läsionsgrößen der dritten Nachkontrolle wurde aufgrund der geringen Anzahl an 
vorhandenen Daten verworfen. Die Läsionsgrößen der Gruppe mit einer Injektion zur 
präoperativen Untersuchung, verglichen mit den Läsionsgrößen der ersten Nachkontrolle 
(zweieinhalb Monate), unterscheiden sich nicht signifikant (p= 0,240). Die Läsionsgröße der 
Gruppe mit zwei Injektionen zur präoperativen Untersuchung verglichen mit den 
Läsionsgrößen der ersten Nachkontrolle (zweieinhalb Monate) unterscheiden sich nicht 
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signifikant (p= 0,879). Ebenfalls unterscheiden sich auch die Läsionsgrößen der zweiten 
Nachkontrolle (fünf Monate) in dieser Gruppe verglichen mit den Läsionsgrößen der 
präoperativen Untersuchung nicht signifikant (p= 0,627). Im Anschluss an den Wilcoxon-Test 
innerhalb der einzelnen Gruppen erfolgte nun die Interpretation der Testergebnisse des U-
Tests zum Vergleich der Läsionsgrößen zu den entsprechend korrespondierenden 
Untersuchungszeitpunkten der beiden Gruppen untereinander. Der Vergleich der 
Läsionsgrößen der präoperativen Untersuchung beider Patientengruppen miteinander zeigt 
keine signifikanten Unterschiede (p=0,516). Auch die Läsionsgrößen der ersten 
Nachkontrolle zeigen keine signifikanten Unterschiede (p=0,646). Ebenso zeigen die 
Läsionsgrößen der zweiten Nachkontrolle beider Patientengruppen verglichen miteinander 
keinen signifikanten Unterschied (p = 0,725).  
 
4.5.2 Typ der CNV und Läsionsgröße 
Es stellt sich die Frage, ob unterschiedliche Läsionstypen unterschiedliche Verläufe der 
Läsionsgröße bedingen können. Von den insgesamt 201 Patienten wurden, wie bereits oben 
erwähnt, in der Gruppe mit einer Avastininjektion zur präoperativen Untersuchung 98 
Läsionsgrößen ausgemessen. Zur ersten Nachkontrolle (zweieinhalb Monate) gelang in dieser 
Gruppe die Bestimmung von 72 Läsionsgrößen und zur zweiten Nachkontrolle (fünf Monate) 
von 52 Läsionsgrößen. In der Gruppe mit zwei Avastininjektionen hat man präoperativ 36 
Läsionen in ihrer Größe vermessen, im Anschluss daran erfolgte zur ersten Nachkontrolle 
(zweieinhalb Monate) die Vermessung von 33 Läsionsgrößen und schließlich zur zweiten 
Nachkontrolle (fünf Monate) die Vermessung 20 Läsionsgrößen. Zur Darstellung des 
Verlaufs der Läsionsgröße wurden Boxplots verwendet. Diese stellen den Median als 
mittleren Balken, die 25. und die 75. Perzentile der Daten als Begrenzung des dargestellten 
Kastens, sowie als feine Striche die 10. und 90. Perzentile dar. Der Verlauf der Läsionsgröße 
nach der Injektion errechnet sich aus der Differenz von [(Läsionsgröße zur Nachuntersuchung 
X ) – (Läsionsgröße der präoperativen Untersuchung)]. In der Gruppe mit einer 
Avastininjektion erfolgte die Bestimmung des Verlaufs der Läsionsgröße über zweieinhalb 
Monate (also bis zur ersten Nachkontrolle), in der Gruppe mit zwei Avastininjektionen über 
fünf Monate (also bis zur zweiten Nachkontrolle). Da in der Gruppe mit nur einer 
Avastininjektion zur zweiten Nachkontrolle keine Avastininjektion mehr erfolgte, fiel die 
Entscheidung, den Verlauf hier nur bis zur ersten Nachkontrolle zu beschreiben. Die 
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Verlaufsbeschreibung der Gruppe mit zwei Avastininjektionen erfolgte bis zur zweiten 
Nachkontrolle. 
Abbildung 25: Verlauf der Läsionsgröße [mm²] in Bezug zur Form der CNV über 
zweieinhalb Monate (1. Nachkontrolle) in der Gruppe mit einer Avastininjektion 
 
Typ der CNV 
 
Zwischen den unterschiedlichen Formen der CNV fand sich im Verlauf der Läsionsgröße der 
Patientengruppe mit einer Avastininjektion kein Unterschied (p= 0,756). Die Läsion der 
okkulten CNV zeigte im Durchschnitt eine Zunahme von 0,344 mm², die der klassischen 
CNV eine Abnahme der Läsionsfläche um durchschnittlich 0,179 mm² und die der minimal 
klassischen CNV eine durchschnittliche Abnahme der Läsionsfläche um 0,627 mm². Einen 
Einfluss der unterschiedlichen Formen der CNV auf den Therapieerfolg gemessen am Verlauf 
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Abbildung 26: Verlauf der Läsionsgröße [mm²] in Bezug zur Form der CNV über fünf 
Monate (2. Nachkontrolle) in der Gruppe mit zwei Avastininjektionen 
 
Typ der CNV 
 
Zwischen den unterschiedlichen Formen der CNV fand sich im Verlauf der Läsionsgröße der 
Patientengruppe mit zwei Avastininjektionen kein Unterschied (p= 0,457). Die Läsion der 
okkulten CNV zeigte im Durchschnitt eine Abnahme der Läsionsfläche um 1,314 mm², die 
der klassischen CNV eine Abnahme der Läsionsfläche um durchschnittlich 2,277 mm² und 
die der minimal klassischen CNV eine durchschnittliche Zunahme der Läsionsfläche um 0,22 
mm². In der hier untersuchten Patientengruppe gab es, wie auch in der Gruppe mit einer 
Injektion, keinen Einfluss der unterschiedlichen Formen der CNV auf den Therapieerfolg 
gemessen am Verlauf der Läsionsgröße. 
 
4.5.3 Anamnesedauer und Läsionsgröße 
Auch bei der Läsionsgröße stellt sich, wie bei der Ausarbeitung der Daten bezüglich des 
Visus der Patienten, die Frage, inwieweit die Anamnesedauer die Läsionsgröße bei 
Therapiebeginn und den Verlauf der Läsionsgröße beeinflusst. In der Gruppe mit einer 
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Injektion suchten die Patienten im Durchschnitt den Arzt elf Monate (346 Tage) nach 
Auftreten erstmaliger Symptome auf. So begann bei der Mehrheit der Patienten daher die 
Therapie mit Avastin® nach ca. 11 Monaten. Es zeigte sich bei Auswertung der Daten 
allerdings eine große Spanne zwischen fünf und 2344 Tagen (77 Monaten) zwischen ersten 
Symptomen und erstmaligem Arztkontakt. In der Gruppe mit zwei Avastininjektionen  
suchten die Patienten im Schnitt den Arzt neun Monate (296 Tage) nach Auftreten erstmaliger 
Symptome auf. So begann bei der Mehrheit dieser Patienten auch die Therapie mit Avastin® 
nach ca. 9 Monaten. Ebenso zeigte sich in der Gruppe mit zwei Injektionen eine große Spanne 
zwischen sieben und 1138 Tagen (37 Monaten) zwischen ersten Symptomen und erstmaligem 
Arztkontakt. Nachfolgende Abbildung 27 zeigt den Einfluss der Anamnesedauer auf die 
präoperative Läsionsgröße.  
Abbildung 27: Läsionsgröße vor erster Avastininjektion in Bezug zur Anamnesedauer 
bei Patienten mit einer Injektion 
 
In der Patientengruppe mit einer Injektion nahm die Größe der Läsion über die Zeit bis zur 
maximalen Anamnesedauer von knapp sechseinhalb Jahren (2344 Tagen) um ca. 7 mm² zu. 
Zwischen Anamnesedauer und Läsionsgröße bestand eine sehr geringe, nicht signifikante 
Korrelation (r =0,143; p =0,218). In der Patientengruppe mit zwei Avastininjektionen nahm 
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(1138 Tagen) um ca. 7 mm² ab. In dieser Gruppe existierte nur eine geringe Anzahl von 
Datensätzen an gemessenen Läsionen. Zwischen der Anamnesedauer und der Läsionsgröße 
bestand eine sehr geringe negative, nicht signifikante Korrelation (r= 0,113; p= 0,560). Eine 
negative Auswirkung einer langen Anamnesedauer, also ein Anstieg der Läsionsgröße bei 
steigender Anamnesedauer, zeigte sich damit in beiden Patientengruppen nicht. 
Das folgende Streudiagramm stellt den möglichen Einfluss der Anamnesedauer auf die 
Therapie der durch die AMD hervorgerufene CNV hinsichtlich des Verlaufes der 
Läsionsgröße dar. 
Abbildung 28: Verlauf der Läsionsgröße [mm²] in Bezug zur Anamnesedauer bei 
Patienten mit einer Avastininjektion 
 
Zwischen dem Verlauf der Läsionsgröße über zweieinhalb Monate in der Gruppe mit einer 
Injektion und der Anamnesedauer findet sich kein signifikanter Zusammenhang  
(r = -0,130;p = 0,335). In der Gruppe mit zwei Injektionen findet sich ebenfalls kein 
signifikanter Zusammenhang zwischen dem Verlauf der Läsionsgröße und der 
Anamnesedauer (r = 0,039;p = 0,881). Das bedeutet, dass der Verlauf der Läsionsgröße in 
beiden Gruppen durch eine längere Anamnesedauer nicht beeinflusst wird.  
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4.5.4 Alter und Läsionsgröße 
Den größten Risikofaktor für die Entstehung einer choroidalen Neovaskularisation bedingt 
durch die altersabhängige Makuladegeneration stellt das Alter des Patienten dar. Inwieweit 
ein frühes oder auch ein eventuell spätes Manifestationsalter der altersabhängigen 
Makuladegeneration die Prognose der Erkrankung beeinflussen kann, soll im Folgenden 
anhand der Läsionsgröße vor der ersten Avastininjektion und anhand der Läsionsgröße nach 
Avastininjektion/en geklärt werden. Das Erkrankungsalter der Patienten wurde definiert als 
das Alter des Patienten zum Zeitpunkt der präoperativen Untersuchung in der Augenklinik 
des Universitätsklinikums Leipzig. Eine ausführliche Beschreibung hinsichtlich der Alters- 
und Geschlechtsverteilung der in dieser Arbeit untersuchten Patienten lässt sich Kapitel 4. 1 
entnehmen. Abbildung 29 veranschaulicht die Veränderung der präoperativen Läsionsgröße 
bei Zunahme des Patientenalters. 
Abbildung 29: Präoperative Läsionsgröße in Bezug zum Patientenalter in der Gruppe 
mit einer Avastininjektion 
 
Aufgrund der großen Streuung der einzelnen Werte hat man zwischen präoperativer 
Läsionsgröße und Patientenalter in der Gruppe mit einer Injektion keine statistisch relevante 
Signifikanz feststellen können (r = 0,130;p = 0,202). Dies gilt auch für die Patientengruppe 
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Läsionsgröße und Patientenalter war hier ebenfalls keine statistisch relevante Signifikanz 
festzustellen (r = 0,144; p = 0,402). Eine Beeinflussung der präoperativen Läsionsgröße durch 
das Patientenalter lässt sich anhand der hier vorliegenden Daten nicht nachweisen. 
Inwiefern das Patientenalter den Verlauf der Therapie beeinflussen kann, stellt das folgende 
Diagramm (Abbildung 30) dar. 
Abbildung 30: Verlauf der Läsionsgröße [mm²] über zweieinhalb Monate in Bezug zum 
Patientenalter bei Patienten mit einer Avastininjektion 
 
In Abbildung 30 erfolgt die Darstellung des Verlaufs der Läsionsgröße zur ersten 
Nachkontrolle (Läsionsgröße nach zweieinhalb Monaten minus präoperativer Läsionsgröße) 
in Bezug zum Patientenalter. Zwischen dem Verlauf über zweieinhalb Monate und dem 
Patientenalter zeigt sich eine geringe negative Korrelation, welche jedoch nicht signifikant ist 
(r = -0,211;p = 0,073). Auch in der Gruppe mit zwei Injektionen ergibt sich zwischen dem 
Verlauf der Läsionsgröße über fünf Monate und dem Patientenalter eine geringe negative 
Korrelation, welche nicht signifikant ist (r = -0,419; p = 0,052). Das Patientenalter beeinflusst 
also aus statistischer Sicht den Therapieverlauf, gemessen am Verlauf der Läsionsgröße in 
beiden Patientengruppen, nicht. 
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4.5.5 Läsionsgröße und Visus 
Ziel der Therapie der AMD mit Avastin® ist es, medikamentös einen Wachstumsstopp oder 
sogar einen Rückgang der Größe der CNV zu erreichen und damit die mit der CNV 
assoziierten negativen Effekte auf das Sehvermögen der Patienten zu vermindern, zu stoppen 
oder gar das Sehvermögen der Patienten wieder zu verbessern. Daher scheinen Visus und 
Läsionsgröße in einem engen Bezug zu stehen und einen wesentlichen Einfluss auf den 
Verlauf der Erkrankung zu nehmen. Nachfolgendes Streudiagramm (Abbildung 31) zeigt den 
Bezug von Visus und Läsionsgröße. 
Abbildung 31: Präoperativer Visus in Bezug zur präoperativen Läsionsgröße bei 
Patienten mit einer Avastininjektion 
 
Zwischen dem präoperativen Visus (logMAR) und der präoperativen Läsionsgröße in der 
Gruppe mit einer Injektion zeigt sich eine geringe  Korrelation, welche signifikant ist 
(r = 0,240; p = 0,006). Im Schnitt nahm der präoperative logMAR bei einem Anstieg der 
Läsionsgröße um 10 mm² in dieser Gruppe um 0,1 zu. In der Gruppe mit zwei 
Avastininjektionen konnte man ebenfalls eine geringe Korrelation feststellen, die auch 
signifikant ist (r = 0,307; p = 0,012). Hier nahm ebenso der präoperative logMAR bei einer 
Vergrößerung der Läsion um 10 mm² in dieser Gruppe um 0,1 zu. Wenn also die Läsion zu 
Beginn der Therapie größer war, so fand sich meist auch ein schlechterer Ausgangsvisus. 
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Umgekehrt kann man bei einem höheren und damit schlechteren präoperativen logMAR von 
einem größeren Läsionsdurchmesser präoperativ ausgehen. 
 
  




Die vorliegende Arbeit ist eine retrospektive Studie über Patienten der Universitäts-
Augenklinik Leipzig, die an altersabhängiger Makuladegeneration (AMD) erkrankt waren 
und mit intravitrealer Injektion von Bevacizumab von Januar 2006 bis einschließlich August 
2007 behandelt wurden. Mit Hilfe des Zentralcomputers der Augenklinik gelang unter dem 
Suchbegriff „altersabhängige Makuladegeneration und intravitrale Injektion von 
Bevacizumab“ der Zugriff auf die Daten von 201 Patienten. Anhand der aus den Akten 
gewonnenen bzw. statistisch erarbeiteten Daten soll nun eine Interpretation sowie eine 
Diskussion der Ergebnisse erfolgen. Die Diskussion bezieht sich vor allem auf aktuelle 
nationale und internationale Studien. Da es sich hier um eine retrospektive Studie handelt, 
somit kein Studiendesign vorlag und weitere Nachuntersuchungen oder weitere intravitreale 
Avastininjektion den Patienten nur empfohlen werden konnten, nimmt die Anzahl der 
Patienten mit zunehmender Anzahl an Nachkontrolluntersuchungen stetig ab. Die geringere 
Patientenzahl muss man bei jedem Vergleich mit Ergebnissen aus der Literatur, besonders bei 
Vergleichen mit prospektiven Studien, berücksichtigen. 
Die höchste Prävalenz der altersabhängigen Makuladegeneration findet sich bei den 75- bis 
84-Jährigen (Klein et al., 2006). In dieser Arbeit entspricht das Durchschnittsalter der 
männlichen Patienten 76,3 Jahre, das der Frauen 78,1 Jahre. Während sich der jüngste Patient 
mit CNV bereits mit 51 Jahren einer Behandlung unterziehen musste, zeigt die Erkrankung in 
der hier vorgestellten Untersuchung bei Patienten bis zu 95 Jahren eine Prävalenz bis ins hohe 
Lebensalter. Epidemiologische Studien bestätigen den exponentiellen Anstieg von Prävalenz 
und Inzidenz jenseits des 50. Lebensjahres (Vingerling et al., 1995). Aufgrund der Alters- 
sowie der Geschlechtsverteilung in Industrienationen erkranken mehr Frauen als Männer im 
höheren Lebensalter an einer CNV. Eine im Jahr 2005 durchgeführte Metaanalyse über 
Prävalenzstudien der AMD ließ erkennen, dass Frauen ein geringfügig höheres Risiko haben, 
an einer AMD und somit an einer CNV zu erkranken, als männliche Patienten (Holz F et al., 
2005). In der vorliegenden Arbeit bestätigt sich die von F. Holz et al. im Jahr 2005 berichtete 
Geschlechtsverteilung. Bei den hier ausgewerteten 201 Patienten der Leipziger Universitäts 
Augenklinik beträgt der Anteil der Männer (n = 79) 39,3 %, der der Frauen (n =122) 60,7 %. 
Auch Cleary et al. bestätigten im Jahr 2008 in einer vergleichbaren Studie an 111 Patienten 
nahezu identische Verteilungsmuster zwischen Männern (n = 41; 37 %) und Frauen (n= 70; 
63 %). 
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Klinischen Studien zufolge besteht nach erfolgter Kataraktoperation ein erhöhtes Risiko, eine 
feuchte altersabhängige Makuladegeneration zu entwickeln. Der „The Blue Mountain Eye 
Study“ von Gugatti et al. (2006) und einer Studie von Klein et al. (2004) folgend, bestehen 
bei den im Zustand nach Kataraktenukleation pseudophaken Augen ein bis zu dreifach 
höheres Risiko, an einer AMD zu erkranken, als bei den phaken Augen. Unter den hier 
untersuchten insgesamt 201 Patienten mussten sich 44 Patienten (21,9 %), davon 14 Männer 
und 30 Frauen, vor der AMD Therapie einer Kataraktoperation unterziehen. In einer 
multizentrischen, kontrollierten, randomisierten, klinischen Studie der AREDS (Age Related 
Eye Disease Study) im Jahre 2009 wurde das Risiko der Entwicklung einer altersabhängigen 
Makuladegeneration nach Kataraktoperation evaluiert. Bei den 4577 Patienten dieser Studie 
und deren 8050 Augen im Zustand nach Kataraktenukleation ließ sich jedoch kein eindeutiger 
Effekt einer Kataraktenukleation auf die Entstehung einer fortgeschrittenen AMD (Chewy et 
al., 2009) nachweisen. 
Der häufigste Typ der CNV der in der hier vorliegenden Arbeit therapierten Patienten war die 
okkulte CNV (n = 132; 65,7%), gefolgt von der klassischen CNV (n = 57; 28,4%), der 
minimal klassischen CNV (n = 9; 4,4%) und drei Patienten (1,5%) wurden bei Narbenstadium 
mit Avastin® therapiert. Die Verteilung der CNV Typen entspricht ungefähr denen der 
MARINA- Study (Rosenfeld P et al., 2006), bei der der Anteil der okkulten CNV 63,4 %, der 
Anteil der klassischen CNV 36,3 % beträgt, bei 0,4 % fehlende Daten. Bashshur et al. (2009) 
hatten bei n = 51 Patienten eine Verteilung von n = 21 bei okkulter CNV (41%), n = 16 bei 
minimal klassischer CNV (31%) und n = 14 bei klassische CNV (27%). Bei diesen beiden 
Vergleichsstudien ist zu beachten, dass es sich um zwei prospektive Studien handelt, wobei 
man deren Ein- und Ausschlusskriterien berücksichtigen muss. So wurden in der Studie von 
Bashshur et al. 2009 nur Patienten mit intravitrealem Avastin® therapiert, bei denen der 
Ausgangsvisus zwischen 0,05 und 0,5 lag, entsprechend einem logMAR zwischen 1,3 und 
0,3. 
 
5.2 Netzhautdicke im OCT 
Die optische Kohärenztomographie wurde in Leipzig bei einigen Patienten zur Bestimmung 
der Netzhautdicke eingesetzt. Die Anzahl der durchgeführten OCT zu den einzelnen 
Untersuchungen der Kontrollintervalle war jedoch so gering, dass sich keine statistischen 
Werte sowie Tendenzen daraus ableiten ließen. In der hier vorliegenden retrospektiven Studie 
(Patienten-Daten aus den Jahren 2006 und 2007) war keine prä- , kontroll- bzw. post-
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therapeutische OCT routinemäßig gefordert, wie dies bei einem prospektiven Studiendesign 
bereits vor Therapiebeginn und zu jeder Kontrolluntersuchung geplant worden wäre. 
Hierdurch könnte man neben der Beobachtung des Verlaufes des Visus und des Verlaufes der 
Läsionsgröße einen weiteren wichtigen Kontrollparameter erhalten, um den Therapieverlauf 
zu bewerten. Die aktuelle Stellungnahme der Deutschen Opthalmologischen Gesellschaft, der 
Retinologischen Gesellschaft und des Berufsverbandes der Augenärzte Deutschlands vom 
Februar 2012 verweist auf die Wichtigkeit der optischen Kohärenztomographie. Die technisch 
weiterentwickelte SD-OCT-Bildgebung erlaubt eine sichere Lokalisation und 
Vergleichbarkeit der morphologischen Netzhaut-Merkmale. Gegenwärtig stützt sich die 
Therapieentscheidung, eine erneute Injektion mit einem VEGF-Hemmer durchzuführen, nicht 
mehr allein auf Kriterien des Visus, sondern bezieht die Morphologie der Netzhaut mit in eine 
erweiterte Beurteilung ein. Bei einer mittleren Netzhautdicke von 291 µm vor Beginn der 
Therapie beschrieben Cleary et al. (2008) eine Reduktion bereits einen Monat nach 
Therapiebeginn auf 254 µm und nach sechs Monaten eine mittlere Netzhautdicke von  
249 µm. 
 
5.3 Verlauf des Visus über 8 Monate 
Der Visus der Patienten dient als wichtigster Parameter, nicht nur um das Sehvermögen der 
Patienten zu überprüfen, sondern auch, und in dieser Arbeit besonders, um den Therapieerfolg 
unter Avastin anhand der Visus-Verbesserung zu eruieren. Die Art der CNV, die 
Anamnesedauer und das Alter der Patienten hinsichtlich ihres möglichen Einflusses auf den 
Visus werden nachfolgend diskutiert. 
Die beiden in Leipzig untersuchten Patientengruppen hatten vor Beginn der Therapie mit 
Avastin® einmal einen Ausgangsvisus von 0,77 logMAR (≙ 0,22 Visus (dezimal)) und 
bekamen eine Avastininjektion, während die andere Gruppe mit einem Ausgangsvisus von 
0,69 logMAR (≙ 0,24 Visus (dezimal)) zwei Avastininjektinjektionen erhielt. In beiden 
Gruppen blieb der Visus stabil. In der Gruppe mit einer Avastininjektion betrug der Visus 
nach acht Monaten 0,66 logMAR (≙ 0,29 Visus (dezimal)), in der zweiten Gruppe mit zwei 
Avastininjektionen 0,8 logMAR (≙ 0,2 Visus (dezimal)). Eine vergleichbare Studie von 
Maier et al. (2008) konnte ebenfalls keine signifikante Änderung des Visus nach 
Avastininjektion nachweisen. Maier et al. gaben einen Ausgangsvisus von 0,6 logMAR (≙ 
0,26 Visus (dezimal)) an. Deren Kontrolluntersuchung sechs Monate nach erfolgter 
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Avastininjektion ließ einen Visus von 0,58 logMAR (≙ 0,27 Visus(dezimal)) feststellen. In 
der von Weigert et al. (2008) publizierten prospektiven Studie findet sich ein statistisch 
signifikant verbesserter Visus von 0,7 logMAR (≙ Visus 0,2 (dezimal)) auf 0,5 logMAR (≙ 
Visus 0,32 (dezimal)). Die abweichenden Ergebnisse zwischen der Studie von Weigert et al. 
und der Studie von Maier et al. könnten sich aus deren unterschiedlichen Studienprotokollen 
erklären, wobei die ermittelte Visus-Verbesserung in der prospektiven, randomisierten und 
kontrollierten klinischen Studie von Weigert et al. sich möglicherweise aus den Ein- bzw. 
Ausschlusskriterien ergibt. Strikte Ein- bzw. Ausschlusskriterien gab es in der hier 
vorliegenden prospektiven Studie nicht. 
Wie Lux et al. (2007) eine Unabhängigkeit des Visusverlaufes vom Typus der CNV 
beschrieben haben, so lässt sich auch in der hier vorliegenden Studie kein Einfluss durch den 
Typ der CNV (okkulte CNV, klassische CNV oder minimal klassische CNV) auf den Visus, 
der hier als Maßstab des Therapieerfolges dient, ableiten. Dies bestätigen ebenfalls die 
Studienergebnisse von Bashshur et al. (2008), Cleary et al. (2008) und Levy et al. (2008). Der 
Nutzen von Avastin® hängt von der initialen Läsionsgröße bzw. der initialen Lesefähigkeit 
des Patienten ab, ist aber unabhängig von der Menge intraretinaler und subretinaler 
Flüssigkeit (Lux et al. 2007). Bei allen Typen der CNV war ein Effekt von Avastin® 
erkennbar (Lux et al. 2007). 
Bezüglich der Anamnesedauer gab es in der hier vorliegenden Arbeit keine Ein- bzw. 
Ausschlusskriterien. Auch die Patienten der Augenklinik des Universitätsklinikums Leipzig 
mit sehr langen Anamnesedauern und einer damit weiter fortgeschrittenen AMD wurden 
therapiert. Die Anamnesedauer bis zur ersten Avastininjektion betrug im Mittel 355 Tage. 
Rosen et al. (1998) postulieren einen von der Dauer der Erkrankung abhängigen 
Schädigungsmechanismus. Durch die in der hier vorliegenden Arbeit sehr lange 
Anamnesedauer erklärt sich der im Vergleich mit anderen Studien ausbleibende Anstieg des 
Sehvermögens. Thölen et al. publizierten 2003 ihre Studie über die Lesefähigkeit nach 
photodynamischer Therapie (PDT) für altersabhängige Makuladegeneration (AMD) und für 
hohe Myopie. In dieser Studie betrug die durchschnittliche Anamnesedauer zum Beispiel 
gerade einmal zehn Wochen.  
Aufgrund der starken Streuung der Werte von Visus und Alter zu Therapiebeginn konnte aus 
den 201 Patienten der Universitätsaugenklinik Leipzig, sowohl in der Gruppe mit einer 
Injektion, als auch in der Gruppe mit zwei Injektionen, kein signifikanter statistischer 
Zusammenhang zwischen dem Alter, dem Visus und dem Therapieverlauf ermittelt werden. 
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Aufgrund der Ergebnisse von Evans (2001), dass das höhere Lebensalter nachweislich der 
größte Risikofaktor für die Entwicklung einer AMD bedingten CNV ist, hätte man also in der 
hier vorliegenden Arbeit erwartet, dass ein höheres Patientenalter sowohl mit einem 
schlechteren Ausgangsvisus, als auch mit einem schlechteren Therapieergebnis einhergeht. 
Loewenstein et al. (2007) zitieren durchschnittliche Resultate der MARINA- und ANCHOR-
Studien. In diesen beiden Studien wurde von einer Verbesserung des Sehvermögens um 
annähernd neun Buchstaben berichtet. Das Sehvermögen war mit ETDRS-Tafeln  
(Early Treatment Diabetic Retinopathy Study) getestet worden. Daher sind die Auswirkungen 
einer frühen Diagnosestellung der Sehschärfenminderung und eines frühen Therapiebeginns 
für den Therapieerfolg der feuchten AMD und der daraus resultierenden CNV durchaus 
beachtlich (Loewenstein et al. 2007). 
 
5.4 Veränderung der Läsionsgröße über 8 Monate 
Die Läsionsgröße ist in dieser Arbeit ein sehr wichtiger Parameter, um den Therapieerfolg 
unter Avastin anhand der ihrer Veränderung zu eruieren. Es folgt eine Diskussion der 
Ergebnisse der Fluoreszenzangiographie, des möglichen Einflusses der Art der CNV, der 
Anamnesedauer und des Alters der Patienten auf die Läsion. Der gegenseitige Einfluss von 
Läsionsgröße und Visus wird am Ende dieses Abschnittes diskutiert. 
Mit Hilfe der Fluoreszenzangiographie konnte die Läsionsgröße in der Fläche bestimmt 
werden. In der Gruppe mit einer Avastininjektion zeigte sich ein mittlerer Abfall der 
Läsionsgröße von initial 11,12 mm² auf 11,01 mm², also um 0,11 mm², nach fünf Monaten. In 
der Gruppe mit zwei Avastininjektionen wurde nach fünf Monaten ein mittlerer Abfall der 
Läsionsgröße von initial 13,18 mm² auf 11,65 mm², also um 1,53 mm², beobachtet. In zwei 
vergleichbaren Studien von Levy et al. (2008) und Giansanti et al. (2007) hat man keine 
Flächen, sondern nur den größten, linearen Durchmesser der Läsion gemessen. Bei Levy et al. 
(2008)  sank der größte lineare Durchmesser von initial 4,90 mm auf 4,02 mm nach sechs 
Monaten. Giansanti et al. (2007) berichten über einen Rückgang des größten, linearen 
Durchmessers von initial 4,08 mm auf 3,78 mm nach drei Monaten. Ein vergleichbares 
Resultat deckt die vorliegende Arbeit auf, indem die intravitreale Injektion von Bevacizumab 
sowohl eine Reduktion der Läsionsgröße erreichen ließ, als auch insgesamt eine 
Stabilisierung und Hemmung des Wachstums der CNV. Während hier die Läsionsflächen in 
Quadratmillimetern gemessen wurden, beziehen sich andere Studien auf den größten linearen 
Durchmesser. Exakte Vergleiche sind jedoch nur mit einheitlichen Bestimmungsmethoden 
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der Läsionsgrößen zu erreichen. Weiter ist zu erwähnen, dass die Pharmakokinetik von 
Avastin® vor allem am Tiermodell untersucht wurde und insgesamt wenig über die 
tatsächliche Pharmakokinetik von Avastin® im Auge des Menschen bekannt ist. Krohne et al. 
(2008) fanden heraus, dass die Halbwertszeit im Auge des Menschen mit 9,8 Tagen mehr als 
doppelt so lang ist, wie im Kaninchenauge. Unter spezifischer Kenntnis der Pharmakokinetik 
von Avastin im menschlichen Auge könnten möglicherweise effizientere Therapieschemata 
entwickelt werden. Jede wiederholte Injektion in das Auge erhöht das Risiko einer 
Schädigung der Netzhaut und einer Endophthalmitis (Dafer et al., 2007). Daher behält ein 
zurückhaltendes Injektionsschema nach Bedarf große Bedeutung. 
In der hier vorliegenden Arbeit hatte der Typ der CNV (okkulte CNV, klassische CNV oder 
minimal klassische CNV) keinen Einfluss auf die Läsionsgröße. Der CNV-Typ ist daher nicht 
entscheidend für den Therapieerfolg. Auch Lux et al. (2007) bestätigen, dass die Wirksamkeit 
von Avastin® unabhängig vom CNV-Typ ist.  
Wir konnten zeigen, dass aufgrund mangelnder Ein-oder Ausschlusskriterien in der hier 
vorliegenden retrospektiven Arbeit kein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen der 
Anamnesedauer und ihrem Einfluss auf den Therapieerfolg, gemessen am Verlauf der 
Läsionsgröße, besteht. Frennesson et al. (2004) zeigten in ihrer prospektiven Studie, dass 
erwartungsgemäß eine längere Anamnesedauer auch zu einer größeren Läsion zu 
Therapiebeginn führt. Des Weiteren korreliert eine größere Läsion zu Therapiebeginn auch 
mit einem höherem Visusverlust (Frennesson et al., 2004). 
Aufgrund der Streuung der Werte von Läsionsgröße und Alter in der hier vorliegenden 
retrospektiven Arbeit konnte in beiden Patientengruppen mit einer oder zwei Avastin-
Injektionen kein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen dem Alter und der 
Läsionsgröße ermittelt werden. Das Lebensalter ist der nachweislich größte Risikofaktor für 
die Entwicklung einer durch AMD verursachten CNV (Evans, 2001). Ein mit zunehmendem 
Alter vermuteter Anstieg der Läsionsgröße lässt sich somit anhand der hier vorliegenden 
sowie statistisch ausgewerteten Daten nicht erhärten.  
Zwischen dem präoperativen Visus und der präoperativen Läsionsgröße zeigte sich in der 
Gruppe mit einer Avastininjektion eine geringe negative Korrelation, welche signifikant ist. 
Das bedeutet, eine größere Läsion zu Therapiebeginn führte zu einem schlechteren Visus bei 
Therapiebeginn. In der Gruppe mit zwei Avastininjektionen ergab sich ebenfalls eine geringe 
negative Korrelation, welche jedoch nach statistischer Testung als nicht signifikant 
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einzustufen ist. Auch der Studie von Frennesson et al. (2004) folgend führt eine größere 
Läsion zu Therapiebeginn zu einem größeren Visusverlust.  
 
5.5 Praktische Schlussfolgerungen 
Im Rückblick auf den Beginn der Anti-VEGF-Ära hat sich die intravitreale Therapie der 
feuchten AMD mittels Avastin® innerhalb der letzten Jahre als Therapieoption in der  
Anti-VEGF-Therapie etablieren können. Trotz Off-Label-Use und, obwohl der Hersteller von 
Avastin® (in Deutschland Hoffmann La Roche) keine Zulassung von Avastin zur 
intravitrealen Injektion und Therapie der AMD beabsichtigt, existieren eine Reihe publizierter 
Studien, die die Sicherheit und Wirksamkeit der Bevacizumab (Avastin®)-Anwendung 
belegen. Insbesondere die CATT-Studien konnten aufzeigen, dass sowohl nach einem Jahr 
(Martin et al., 2011), als auch nach zwei Jahren (Martin et al., 2012) Bevacizumab (Avastin®) 
und Ranibizumab (Lucentis®) gleichwertige Effekte auf das Sehvermögen haben, wenn sie 
beide nach dem gleichen Schema verabreicht werden. Die publizierten Studien haben gezeigt, 
dass die intravitreale Injektion von Bevacizumab zu besseren Resultaten als die PDT führt 
und vergleichbar zu Lucentis® ist. 
Ziel der hier vorliegenden Arbeit war es, aus den an der Klinik für Augenheilkunde des 
Universitätsklinikums Leipzig gewonnenen Daten Erkenntnisse über den Therapieerfolg der 
intravitrealen Injektion von Avastin zu gewinnen und mit aktuellen nationalen und 
internationalen Studien zu vergleichen. Anhand der in dieser Arbeit gewonnen Erkenntnisse 
kann man folgende Vorschläge und Hinweise für den klinischen Einsatz von Bevacizumab 
machen: 
1. Die intravitreale Anwendung von Bevacizumab erscheint sicher. Es sind keine neuen 
schwerwiegenden unerwünschte Ereignisse (SAE) aufgetreten; die Patienten wurden 
nach Nebenwirkungen nach der intravitrealen Injektion gefragt. Der untersuchende 
Arzt machte hierzu einen entsprechenden Vermerk in der Akte. 
2. Somit ergibt sich aufgrund unserer Untersuchung keine Einschränkung für den Einsatz 
von Avastin zur intravitrealen Therapie der CNV bei AMD. 
3. Das intravitreale Injektionsverfahren selbst ist als sicher zu bewerten, solange gängige 
Richtlinien zur intravitrealen Medikamentenapplikation am Auge strikt eingehalten 
werden. In dieser Studie waren keine mit dem Injektionsverfahren 
zusammenhängenden Nebenwirkungen zu verzeichnen. 
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4. Um der nationalen und internationalen Literatur folgende, gleichwertige, Ergebnisse 
mit Avastin® zu erzielen, müssen klare Aufnahmekriterien für die Studie und ein 
festgelegtes Studiendesign vorliegen. Die vorliegende Arbeit entstand zu Beginn der 
Therapie mit VEGF-Hemmern. Das Fehlen definierter Aufnahmekriterien lässt einen 
in der nationalen und internationalen Literatur nachgewiesenen Visusgewinn 
ausbleiben, der mit der Aufnahme von Patienten mit einer sehr schlechten Sehschärfe 
zu Beginn der Therapie zu erklären ist. Jedoch muss man auch die hier erreichte 
Stabilisierung als Fortschritt ansehen.  
5. Bevacizumab kann die Sehschärfe stabilisieren, die sich ansonsten im natürlichen 
Verlauf der feuchten AMD verschlechtert (Wong et al., 2008, Brown et al., 2006, 
Rosenfeld et al., 2006). 
6. Die Wirksamkeit von Bevacizumab unterscheidet sich bei verschiedenen CNV-Typen 
nicht. Bevacizumb erscheint bei allen CNV-Typen (okkulte CNV, klassische CNV, 
minimal klassische CNV) wirksam.  
7. Auch weitere diagnostische Verfahren zur Beurteilung des Therapieerfolges wie die 
OCT (Optische Kohärenztomographie) sollten intensiver genutzt werden, um mehr 
Informationen über die Wirkung von Bevacizumab zu erhalten. In der hier 
vorliegenden Studie wurden zwar OCT-Untersuchungen durchgeführt, ihre Anzahl 
war jedoch für eine statistische Auswertung zu gering. Die Abnahme der 
Netzhautdicke ließ sich anhand der OCT-Bilder nachweisen.  
8. Diese Studie entstand zu Beginn des VEGF-Einsatzes am Auge. Zu dieser Zeit waren 
Visus und Angiographie die steuernden Parameter in der Therapie. Der heutige 
technische Fortschritt der optischen Kohärenztomographie und die aktuelle  
SD-OCT-Bildgebung lassen morphologische Kriterien, viel mehr als zum 
Entstehungszeitpunkt der hier vorliegenden Arbeit, mit in die Entscheidung einer 
erneuten intravitrealen Injektion einfließen. Mit unserem heutigen Wissen steht mit 
der Injektion eines VEGF-Hemmers in das erkrankte Auge eine wirksame Therapie 
zur Behandlung der neovaskulären AMD zur Verfügung. 
9. Aus heutiger Sicht bekamen die Patienten zu wenige Avastininjektionen. Es erfolgten 
maximal zwei Injektionen in das erkrankte Auge. Therapieschemata der CATT-
Studien (Martin et al., 2011; Martin et al., 2012) sehen monatliche Injektionen oder 
Injektionen bei Bedarf vor. Hier werden höhere Spiegel des VEGF-Hemmers erreicht. 
Generell hat sich als initiale Therapie eine Serie von drei Injektionen in jeweils 
monatlichen Abständen etabliert (Stellungnahme DOG Februar 2012).  
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6 Zusammenfassung 
Dissertation zur Erlangung des akademischen Grades Dr. med. 
Erfahrungen mit intravitrealem Bevacizumab (Avastin®) bei exsudativer, 
altersabhängiger Makuladegeneration 
 
eingereicht von Roland Gib, 
geboren am 17.01.1981 in Homburg/Saar 
 
angefertigt an der: 
Klinik und Poliklinik für Augenheilkunde der Universität Leipzig 
 
betreut von: 
Prof. Dr. med. Peter Wiedemann 
eingereicht im April 2013 
 
Einleitung 
Die altersabhängige Makuladegeneration (AMD) stellt mit der choroidalen 
Neovaskularisation (CNV) die häufigste Ursache für eine Erblindung in den westlichen 
Industrienationen dar. Bei der Erforschung der pathophysiologischen Entstehung hat man 
große Fortschritte gemacht. Durch multifaktorielle Alterungsprozesse und genetische 
Veranlagung kommt es zu einer Störung der funktionalen Einheit aus Photorezeptoren, 
retinalem Pigmentepithel und Bruch-Membran. Gesicherte Risikofaktoren stellen das 
zunehmende Alter, weibliches Geschlecht, genetische Prädisposition und Nikotinkonsum dar. 
Das Leitsymptom der CNV, der zentrale Gesichtsfeldausfall, entsteht überwiegend durch 
Einsprossen neugebildeter Gefäße aus der Choriokapillaris durch die Bruch-Membran in den 
subretinalen oder subpigmentepithelialen Raum. Diese neu einsprossenden Gefäße sind von 
minderer Qualität und schädigen durch Undichtigkeiten und Austritt von Blut die sensorische 
Netzhaut sowie das retinale Pigmentepithel. Das therapeutische Prinzip der vaskulären 
endothelialen Wachstumsfaktor- (VEGF-) Hemmung hat sich auch in der Behandlung der 
choroidalen Neovaskularisation bei altersabhängiger Makuladegeneration etabliert. Unter 
VEGF fasst man eine Gruppe von Proteinen zusammen, die in ihrer Funktion als 
Signakmoleküle unter anderem das Gefäßwachstum im Auge regulieren. Inhibitoren des 
VEGF, zu denen auch Avastin® (Bevacizumab) gehört, hemmen die Angiogenese und wirken 
der Ödembildung entgegen. Zahlreiche, durchgeführte Studien über den Einsatz von VEGF- 
Hemmern belegen das Potential in der Therapie der altersabhängigen Makuladegeneration. In 
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der hier vorliegenden Arbeit wird über die Erfahrungen mit intravitrealem Bevcizumab 
(Avastin®) bei altersabhängiger Makuladegeneration an der Augenklinik des Universitäts-
klinikums Leipzig berichtet. 
 
Material und Methoden 
201 Augen von 201 Patienten (79 Männer, 122 Frauen) im mittleren Alter von 77 Jahren 
wurden in eine retrospektive, nicht randomisierte Studie eingeschlossen und vor Therapie mit 
Avastin®, nach zweieinhalb Monaten, nach fünf Monaten sowie nach acht Monaten 
untersucht. Die Auswahl der retrospektiv untersuchten Patienten erfolgte mit Hilfe des 
Zentralcomputers der Universitätsaugenklinik Leipzig unter Eingabe der ICD – 10 
Verschlüsselung „Degeneration der Makula und des hinteren Pols“ (H35.5), des Such-
begriffes „Avastin“ in den Operationsberichten und der Angabe des Zeitraumes März 2006 
bis Dezember 2006. Die Akten der unter Nutzung des Zentralcomputers gefundenen Patienten 
wurden dann manuell ausgewertet. Bei 111 der 201 Patienten erfolgte eine Avastininjektion in 
das erkrankte Auge, bei 71 der 201 Patienten erfolgten zwei Avastininjektionen in das 
erkrankte Auge. Die übrigen 19 Patienten wurden nicht mit in die statistische Auswertung 
aufgenommen, da sie nicht an allen Nachuntersuchungen teilnahmen. Das Hauptaugenmerk 
bei der Auswahl der Parameter lag auf der Verlaufsbeschreibung von Visus und 
Läsionsgröße. Die statistische Auswertung der Ergebnisse erfolgte anhand 




Durch die intravitreale Behandlung mit Avastin® kam es in den therapierten Augen zu keiner 
signifikanten Änderung des Visus oder der Läsionsgröße. Der Visus bzw. logMAR blieb in 
der Gruppe mit einer Injektion zur ersten Nachkontrolle annähernd konstant  
(Visus 0,22 ≙ logMAR 0,77 zur präoperativen Untersuchung und Visus 0,23 ≙ logMAR 
0,753 zur ersten Nachkontrolle nach zweieinhalb Monaten). Der Visus in der Gruppe mit zwei 
Injektionen blieb bis zur zweiten Nachkontrolle annähernd konstant (Visus 0,24 ≙ logMAR 
0,68 zur präoperativen Untersuchung und Visus 0,26 ≙ logMAR 0,69 zur zweiten 
Nachkontrolle nach fünf Monaten). Ebenfalls blieb die Läsionsgröße in der Gruppe mit einer 
Injektion zur ersten Nachkontrolle annähernd konstant (Läsionsgröße 11,12 mm² zur 
präoperativen Untersuchung und 11,25 mm² zur ersten Nachkontrolle nach zweieinhalb 
Monaten). Ähnlich verhielt sich auch der Verlauf der Läsionsgröße in der Gruppe mit zwei 
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Injektionen (13,18 mm² zur präoperativen Untersuchung bzw. 11,65 mm² zur zweiten Nach-
kontrolle nach fünf Monaten). 
 
Schlussfolgerungen 
Die hier vorliegende Arbeit entstand in einem Zeitraum, in dem noch keine einheitlichen 
therapeutischen Richtlinien zur Anti-VEGF-Therapie bei der neovaskulären, altersabhängigen 
Makuladegeneration vorlagen und die Behandlung als off-label-Therapie erfolgte. Obwohl 
keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich des Visus sowie der Läsionsgröße vor und nach 
intravitrealer Avastininjektion bestehen, erscheint die Therapie der AMD mit Avastin® 
dennoch klinisch sinnvoll, da der naturgemäß progrediente Verlauf der feuchten AMD 
deutlich verlangsamt oder sogar gestoppt werden konnte. So kann dem behandelten Patienten 
eine drohende Erblindung erspart werden. Weiter bleibt zu beachten, dass die Besserung des 
Visus bzw. logMAR sowie die Abnahme der Läsionsgröße in der hier vorliegenden Arbeit 
nicht nachzuweisen war, da die vergleichbaren Studien in der Regel über strikte 
Einschlusskriterien und Behandlungsanweisungen verfügten. Die Patienten der Leipziger 
Universitätsaugenklinik hat man dagegen retrospektiv untersucht. Es wurden auch Patienten 
mit viel schlechteren Ausgangswerten von Visus sowie Läsionsgröße therapiert und in dieser 
Arbeit untersucht. Hierdurch wurden sowohl der in anderen Studien berichtete Visusgewinn 
als auch die Läsionsgrößenreduktion unter Avastintherapie nicht erreicht. Durch intravitreale 
Injektionsverfahren von Avastin® wurden keine wesentlichen Komplikationen verursacht. 
Auch wurde über keine unerwünschten Nebenwirkungen berichtet, die man Avastin ® 
zuschreiben könnte. 
 
Zusammenfassend bot Avastin zum damaligen Zeitpunkt erstmalig eine sichere Therapie zur 
Stabilisierung der altersabhängigen Makuladegeneration. Mit der Zulassung von Lucentis 
Ende Januar 2007 und regelmäßigen Injektionen kam es zu einer Änderung der 
Therapieoptionen der CNV bei exsudativer AMD. Die Einjahres- und Zweijahresergebnisse 
der CATT- Studien zeigten, dass sich Lucentis und Avastin nicht signifikant bezüglich der 
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